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Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 2. 


Cholelithiasis. 


Von Geh. San.-Rat Prof. Dr. Hans Kehr, Berlin*.------—~—-~., 
SOM MED, 
(Mit 13 Textabbildungen, 2 schwarzen und 3 farbigen. Tateln.) +e 


p a On 
I. Vorbemerkungen. APR 81993 


Ehe ich einige geschichtliche Daten iiber die Cholelithiasis bri ge, moeshte _ 
ich darauf hinweisen, daB es eigentlich richtiger gewesen Ware,.an die Stelle 
deny Wberschriit,C hiolbelithiiasis zw isetzens Die zur Stein 
bildung fithrenden Krankheiten des Gallensystems. 
Denn die Gallensteinkrankheit ist, wie wir weiter unten sehen werden, keine 
primare, sondern eine sekundare Erkrankung: die primare Erkrankung 
ist, wenn wir von der noch strittigen Cholesterindiathese absehen, die 
Stauung und die Infektion im Gallensystem. Der Stein ist 
erst das Produkt dieser beiden Krankheitszustande. 

Auch Bacmeister sagt: ,,Der Gallenstein ist ein S ym p tom, in dem weder 
das Krankheitsbild erschépft, noch das eigentliche Wesen der Krank- 
_ heit getroffen ist.“ 

Wie kein Arzt von einer Kotsteinkrankheit der Appendix coeci spricht, 
so ist es — wenn wir streng wissenschaftlich sein wollen — auch nicht ge- 
rechtfertigt, von einer Gallensteinkrankheit zu reden. Freilich ist die Stein- 
bildung im Wurmfortsatz seltener wie die in der Gallenblase, immerhin ist 
die eine wie die andere erst ein sekundarer ProzefB, der hier wie dort 
erst als die Folge einer Stauung oder Entziindung aufgefaBt werden muB. 

Aus dieser Tatsache ergeben sich im. Hinblick auf die Symptomatologie, 
Diagnostik und Therapie unserer Krankheit die folgenden Fundamentalsatze, 
die ich als Leitsatze meiner Arbeit voranstelle, damit der Leser gleich 
sieht, wie ich die ,Seele der Krankheit* aufgefaBt wissen méchte: 

PeDie Gallensteine als solche — dh. als Fremd- 
kérper — machen in der Regel ttberhaupt keine 
Svuptoime, nur, in Verbindung mit bakterieller” In- 
fektion rufen sie Beschwerden hervor. 

Diese Regel hat selbstverstandlich wie jede Regel ihre Aus- 
nahmen, auf die ich spater zu sprechen komme. 


* Nach dem Tode des Verfassers habe ich als sein langjahriger Schiiler und Mit- 
arbeiter auf Aufforderung der Herausgeber und des Verlages die Korrektur und stellenweise 
Erganzung dieser Arbeit iibernommen. Ernst Unger, Berlin. 
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2 Bei der Diagnosen-, Indikations- und Prognosen- 
stellung sollen wir uns weniger um die Steine kimmern, 
als vielmehr um die Stauung und Infektion (Grad und 
Dauer) im Gallensystem. 

3 Und bei der Therapie sollen wir unsere Mafi- 
nahmen nicht allein gegen die Steine als Fremdkorper 
und Bewohner der Gallengange, sondern gegen dre 
Infektion und die kranke Gallenblase richten. 

Es hilft gar nichts, wenn wir nur gegen die Steii1e 
vorgehen, sie abzutreiben oder aufzulosen versuchen, 
wir miissen gegen das Organ, das die Steine bildet, d. h. 
gegen die Gallenblase vorgehen und sie datiiic neachice 
Ektomie unschadlich machen. 

Unter allen Umstanden miissen wir daran festhalten, daB die Bezeichnung 
der Krankheit mit der Benennung ,,Cholelithiasis‘‘ nur das Produkt der Krank- 
heit beriicksichtigt und nichts von ihren eigentlichen Ursachen: der Stauung 
und Infektion erzahlt. 

Die Uberschrift: ,,Uber die zur Steinbildung fithrenden Krankheiten des 
Gallensystems“ ware in der Tat viel richtiger. 

Wenn ich trotzdem bei der Bezeichnung ,,Cholelithiasis“ bleibe, so ge- 
schieht das aus den folgenden 3 Griinden: 

1. der Kiirze halber, 


2. weil sich die Bezeichnung: Gallensteinkrankheit so bei Arzten und 
Laien eingebiirgert hat, daB es schwer halt, dieselbe wieder aus der Welt 
zu schaffen ; 

3. sind auch die Gallensteine erst als das Produkt einer Primar- 

erkrankung des Gallensystems aufzufassen, so begiinstigen sie doch ,,als ge- 
fahrliche Bewohner der Gallenblase nicht nur ein Haften neuer Infektion, 
sondern sie gestalten auch den Verlauf. weiterer Entziindungen besonders 
schwer“ (Aschojf). 
: Die Steine nehmen also eine sehr merkwiirdige Doppelstellung ein: sie 
sind, wenigstens in der Mehrzahl der Fille, erst die Folge der Infektion, 
unterhalten aber diese und kénnen sie auBerordentlich verschlimmern. 
So werden sie indirekt — namlich durch Beihilfe der Bakterien — wieder die 
Ursache des Fortbestehens der Infektion. 


‘ Wir werden Gelegenheit haben, auf die Bedeutung der Steine fiir die Ent- 
ziindung noch 6fters zuriickzukommen. 


Il. Geschichtliches. 
. Wer sich iiber die Geschichte der Gallensteinkrankheit genauer unter- 
richten will, den verweise ich auf die zusammenfassenden Werke von Schiippel 


Gens Courvoisier (1890), Langenbuch (1897), Hoppe-Seyler (1912), Kehr 
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Ausgezeichnete Beitrage zur Pathologie, Symptomatologie, Diagnostik und Therapie 
der Cholelithiasis lieferten Andral, Trousseau, Frerichs, Murchison und Fauconneau- 
Dufresne, Charcot, Naunyn und Aschoff. 

Die beiden letzten deutschen Forscher haben sich um die Lehre von der Entstehung 
der Gallensteine unvergéingliche Verdienste erworben. 

Umiassende Bearbeitungen der Cholelithiasis stammen von Frerichs 1861, Schiippel 
1880, Courvoisier 1890, Langenbuch 1897, Quincke und Hoppe-Seyler, Kérte 1905, 
Riedel und Kehr. 

Was die chirurgische Behandlung der Cholelithiasis betrifft, so soll Joh. Fabricius 
im Jahre 1618 Steine aus der menschlichen Gallenblase entfernt haben. Freilich steht 
nicht fest, ob dies am Lebenden oder an der Leiche geschah. 

Zambessari (1630) versuchte die Exstirpation der Gallenblase am Hunde. 37 Jahre 
spater wiederholte Teckop in Leiden derartige Experimente, die am Ende des XVII. Jahr- 
hunderts und am Anfang des XVIII. Jahrhunderts von Malpighi, Taubrin, Bohn, Verbeye, 
Seeger wieder aufgenommen wurden. 

Skalpart van der Wiel (1087), Amyand (1738) und Miiller (1782) entfernten Steine 
aus der menschlichen Gallenblase, ,,aber es handelte sich dabei nur um mehr sich zu- 
fallig machende als wirklich planma8ige Operationen (Langenbuch). 

Die erste einzeitige Cystostomie stammt vom Amerikaner Bobds (16. Juli 1867), die 
erste Ektomie von Langenbuch (15. Juli 1882). 

Seit diesem Tage datiert der Aufschwung der modernen Gallenwegechirurgie, die 
von Kocher, Konig, Riedel, Courvoisier, v. Winiwarter, Kappeler, Kiimmell, Kérte und 
vielen anderen Chirurgen weiter ausgebaut wurde. 

Die erste Ektomie in Verbindung mit der Drainage des Ductus hepaticus wurde in 
Deutschland von Kehr am 27. April 1897 ausgefiihrt. Durch diese kombinierte Operations- 
methode wird die beste Gewahr fiir die Entfernung aller Steine gegeben. 

GewifB gibt es auf diesem Gebiete noch manches zu erforschen, aber in 
einem Punkt kann es nach meiner Ansicht keinen Zweifel mehr geben: Sind 
wir gezwungen, operativ vorzugehen, dann miissen wir, 
Welleaawit  éine, Daderheilung herbeifithren wollen, 
die Gallenblase entfernen und in bestimmten Fallen eine 
Eréffnung des Ductus hepatico-choledochus hinzufiigen, der dann eine 
Drainage dieses Ganges zu folgen hat. 

Die Erfolge, die wir heutzutage mit der Ektomie allein oder mit der 
Hepaticusdrainage, der in einer Sitzung die Ektomie vorausgeht oder folgt, 
erztelen, sind’ so ausgezeichnet daB bessere Erfolge in Zu- 
Rumi iedicnt Meni erwartet oder erzielt werden konnen. 


Die Gallenwegechirurgie hat hier fast ihren Héhepunkt erreicht. 


III. Zur Anatomie und Physiologie des Gallensystems. 
Eine chirurgische Anatomie, d. h. eine solche, die im Hinblick auf 
die chirurgische Technik auf Einzelheiten eingehen muB, findet sich in 
meiner ,,Praxis der Gallenwegechirurgie in Wort und Bild“, Munchen 1913, 
und in meiner ,,Chirurgie der Gallenwege“ in der Neuen deutschen Chirurgie, 
Stuttgart 1913. Hier will ich nur die Tatsachen anfiihren, deren Kenntnis 
fiir ein Verstandnis der pathologischen Anatomie und Klinik der Cholelithiasis 


und fiir eine zielbewuBte Therapie derselben unumganglich notwendig ist. 
Man sollte doch denken, da& jeder Praktiker iiber die Verhdltnisse des Ductus 
cysticus zum Ductus hepatico-choledochus genau unterrichtet ist. DaB das aber nicht der 
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Fall ist, geht schon daraus hervor, daB es immer noch genug Arzte gibt, die sich nicht 
erklaren kénnen, warum so oft bei der Cholelithiasis Ikterus fehlt. Das ist nur so zu 
erklaren, daB sie die Beziehungen der Gallenblase und des Ductus cysticus zum Ductus 
hepatico-choledochus nicht kennen; sonst mii®ten sie wissen, da® Gallenblasen- und 
Cysticussteine — und mit diesen haben wir es in 70—80°%o aller Cholelithiasisfalle zu 
tun — keinen Ikterus hervorrufen, weil diese Konkremente den AbfluB der Galle in das 
Duodenum auch nicht im geringsten stédren. 


Ein flichtiger Blick auf die schematische Zeichnung Fig. | diirite ge- 
niigen, um diese einfache Tatsache zu erklaren und die Stromverhaltnisse der 


Galle klarzumachen. 

Die Galle, ein Produkt der Leberzellen, sammelt sich in einem die ganze Leber 
durchsetzenden Rohrensystem, um schlieBlich die Galle des rechten Leberlappens im Ductus 
hepaticus dexter (7) und die des linken Leberlappens im Ductus hepaticus sinister (2) 


Ficus 
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7 Ductus hepaticus dexter; 2 Ductus hepaticus sinister; 3 Ductus hepaticus communis; 4 Ductus cysticus; 5 Ductus 
choledochus; 6 Ductus retroduodenalis; 7 Papilla Vateri. 


zusammentlieBen zu lassen. Beide Aste des Ductus hepaticus vereinigen sich in der Porta 
hepatis — manchmal etwas héher, manchmal etwas tiefer — zum Ductus hepaticus 
communis (3). Die Fortsetzung des Ductus hepaticus hei®t von der Stelle an, wo der 
Austiihrungsgang der Gallenblase, der Cysticus (4), in den Ductus hepaticus einmiindet, der 
Ductus choledochus (5). Dieser verlauft zu */s retroduodenal (6) und miindet bei 7 in das 
Duodenum (Papilla Vateri). Ist der Ductus hepatico-choledochus von Steinen und Ent- 
ziindung frei, so kann die Galle ungehindert sich in das Duodenum ergiefSen. Ein Teil der 
ele HlieBt durch den Ductus cysticus in die Gallenblase, um, nachdem sie hier eine ge- 
So ee hat, denselben Weg wieder zuriick in den Ductus hepatico- 

Wenn nun im Ductus hepaticus bei 3 ein Gallenstein den Abflu8 der Galle hindert 
(s. Fig. 2), so schwillt die Leber an und Ikterus tritt ein. Die Gallenblase, die ja unter- 
halb des Hindernisses liegt, verhilt sich neutral. 

Anders, wenn ein Stein im Gallenblasenhals bei 4 sich festsetzt. Da der Abflu8 der 
Galle aus den Lebergangen nicht behindert wird, tritt kein Ikterus auf. Die Leber 


schwillt nicht qj i aes : 
alee an, wahrend die Gallenblase, die sich nicht entleeren kann, als ,,Tumor“ 


Cholelithiasis. 7 


Dieselbe Erscheinung, d. h. die Schwellung der Gallenblase, wird sich einstellen, 
wenn ein Choledochusstein dicht vor der Papilla duodeni bei 7 sich einklemmt. Doch 
kommt es hier in 70—80°/o nicht zu einer Anschwellung der Gallenblase, weil diese, durch 
friihere entziindliche Prozesse verdickt, ihr Elastizitaitsvermégen verloren und ihre Aus- 
dehnungsfahigkeit eingebiiRt hat. Dafiir wird aber ein immer mehr wachsender Ikterus 
die Verlegung der Papilla duodeni durch einen Stein anzeigen. 

Diese kurzen Andeutungen haben den Zweck, zu zeigen, wie einfach es ist, die 
pathologischen Vorgange bei der Cholelithiasis zu verstehen, wenn man die anatomischen 
Verhdltnisse am Gallensystem immer vor Augen hat. 

Beschaftigen wir uns nun etwas naher mit der Anatomie der Gallenblase 


und der Gallengange. 
Die Gallenblase zeigt, wie aus Fig. 3 hervorgeht, eine birnférmige Form und setzt 

sich aus Fundus, Corpus und Collum zusammen. Der Gallenblasenhals wird immer enger 

und geht dann in den mit den Heisterschen Fic. 2. 

Falten ausgestatteten Ductus cysticus iiber. : 


Zwischen dem Hals der Gallenblase ist 
da, wo die Arteria cystica herantritt, oft ein 
scharfer Knick vorhanden, den Ewald, wieer an- 
gibt, niemals gesehen hat, der aber, wie ich bei 
sehr vielen Autopsien in vivo bestatigen konnte, 
als geradezu normaler Befund anzusehen ist. 


Uber den Zweck der Heisterschen Falten 
ist man sich im unklaren. John Berg erblickt 
in ihnen einen ,,auBerordentlich bedeutungs- 
vollen Filtrierapparat, eingefiigt zwischen 
dem nicht selten bakterienhaltenden Gallen- 
gang und der Gallenblase mit ihren wohl be- 
kannten Schlupfwinkeln. Die kleinen Schaufeln 
sind auBerdem so gestellt, daB sie wohl ge- 
eignet sind, organische Flocken und beginnende Y 
Ausfallungen in der Galle sowohl bei ihrem f \\ 
Aus- als Eintritt durch den verschlungenen \( 
Kanal aufzuhalten und zu _beherbergen.“ ‘i 
(Ein Grund mehr, um bei der Ektomie auch \ 
den ganzen Cysticus mitzuentfernen!) 

Die Wandung der Gallenblase zerfallt in 5 Schichten, in die Mucosa, Muscularis, 
Tunica fibrosa externa, Tunica subserosa, Tunica serosa. Die 3 ersten bilden die eigent- 
liche Gallenblasenwand, die beiden letzteren die peritoneale Uberkleidung. 


Auf weitere Einzelheiten gehe ich, auf Aschoff verweisend (Cholelithiasis, 
S. 1—16), nicht ein, will es aber nicht unterlassen, iiber die Luschkaschen 
Gange einige Bemerkungen zu machen. 

Die Luschkaschen Gange sind epithelbekleidete, spaltformige Einsenkungen der 
Schleimhaut, welche sich in die Muskulatur hinein erstrecken oder, gelegentlich den Ge- 
faBbindegewebsspalten folgend, bis an die Tunica heranreichen. Im Gegensatz zu den 
Schleimdriisen sind sie auch im Fundus zu finden. 

Diese Luschkaschen Géange spielen sowohl beim nicht entziindlichen wie beim ent- 
ziindlichen Gallensteinleiden eine groBe Rolle. Beim ersteren dehnen sie sich aus und 
vertiefen sich, beim zweiten halten sie in ihren Ausbuchtuugen Bakterien und Stein- 
trimmer zuriick, so daB® einer volligen Ausheilung des Steinleidens groBe Hindernisse 
sich entgegenstellen. 

Wir werden darauf noch naher zuriickkommen. 
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Die alte Lehre, daB der Ductus cysticus im spitzen Winkel in den Ductus hepaticus 
einmiindet, hat Ruge dahin berichtigt, daB es auch einen Parallel- und einen Spiralverlauf 
des Ductus cysticus gibt 
(s. Fig. 4). 

Besonders die Kenntnis 
Sey Randits des Parallelverlaufes ist fiir 
die Tatsache, daB bei ein- 
facher Cholecystitis und 
Stein im Ductus cysticus 
ohne Beteiligung des Cho- 
ledochus Ikterus_ sich 
einstellen kann, von Be- 
deutung. 

Wir haben bereits 
darauf hingewiesen, daB, 
solange die Steine nur in 
der Gallenblase liegen und 
die Entziindung vor der 
Einmiindung des Cysticus 
in den Hepaticus halt macht, 
kein Ikterus auftritt. Wenn 
aber ein gréBerer Stein in 
Coin dem zum Hepaticus parallel 
verlaufenden Cysticus sich 
einklemmt, so wird der 
Hepaticus in seinem Laufe 
beeintrachtigt: es tritt Ik- 
terus auf. Das erklart sich 
leicht aus folgender Skizze 
(Fig way: 

Doch mochte ich 
annehmen, daB in diesen 
Fallen, wie bei dem 
nachher noch zu_be- 
sprechenden Spiralver- 
lauf, weniger die me- 
chanische Einwirkung 
der Steine den Hepaticus 
verlegt, als die dabei 
auftretendeentziindliche 
Schwellung. Diese 
allein genigt, um 
[ktents ery o7- 

r ee ace 7Ab te hem: 
ee poring core teas acne eae Sindee te nee Beim Spiralverlautf 


den Hepaticus herum. : c 
; zieht der Ductus cysticus 
hinter dem Ductus hepaticus entlang, um dann von oben her in denselben ein- 


zumunden. Bei einem Solchen Verlauf kann ein im Cysticus liegender Stein den 
Choledochus von hinten her so komprimieren, daB ebenfalls Ikterus auitritt. 


iow, 


Valvula spiralis 


Ductus hepaticus 
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Da wir einmal iiber das Vorkommen 
von Ikterus bei der auf die Gallenblase be- 
schrankten Entziindung einige Bemerkungen 
gemacht haben, will ich noch hinzufiigen, 
da8 auch dann beim Fehlen von Steinen im 
Ductus choledochus Ikterus auftreten kann, 
wenn der Pankreaskopf anschwillt und den 
duodenalen Teil des Choledochus verlegt. Es 
kann ndmlich auf dem Wege der Lymphbahnen 
(Bartels, Franke, Arnsperger) die Infektion in 
der Gallenblase nach dem Pankreaskopt trans- 
portiert werden, wodurch eine Pankreatitis 
lymphatica entsteht. In ungefahr 14°/, der 
Cholecystitisfalle und in 50°), der Cholangitis- 
falle meines Materials habe ich eine Beteiligung 
des Entziindungsprozesses im Pankreaskopi 
festgestellt. 

Wie bereits oben bemerkt, heift der 
Ductus hepaticus von der Stelle an, wo er den 
Ductus cysticus aufnimmt, Ductus choledochus. 
Ein Drittel liegt frei oberhalb des Duode- 


nums und dient zur Incision bei Choledochus- 


steinen. Zwei Drittel liegen retroduodenal. 
Man kann diesen Teil nur erreichen, wenn 
man das Duodenum lateral ablést und nach 


Fig. 6. 


Ligamentum teres hepatis 


_Vesica fellea 


‘ai 


Ductus hepato-pancreaticus 


7 Stein im Ductus cysticus, der von 2 -3 parallel 
zum komprimierten Ductus hepaticus verlauft. 
Wenn dieser Bezirk 7—2-—3 sich entziindet, so 
wird der Ductus hepaticus fast undurchgangig. 


Duodenum Pars horizont. sup. 


Pankreas 


M. suspensorius duodeni 


Flexura duodeno-jejunalis 


Ligamentum hepato-duodenale. Ductus hepato-pancreaticus. (Nach Zuckerkandl, Atlas der topographischen Anatomie 
des Menschen.) 
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innen umkippt. Der Choledochus ist normalerweise 9 cm lang, 3 cm kommen aut den 
supraduodenalen, die iibrigen 6 auf den retroduodenalen Teil; seine normale Weite ist die 
eines Bleistifts. 

Von groBer Wichtigkeit fiir die Beziehungen des Pankreas zu dem des Gallen- 
systems ist die Tatsache, daB der Choledochus in fast 90°/o der Falle vor seinem Eintritt 
in das Duodenum mitten durch das Pankreas hinzieht (Fig. 6). Erkrankt dieses oder 
schwillt es nur an, so wird auch der Choledochus zusammengedriickt und der Abflu8 
der Galle gestért (vgl. auch Tafel I). 

Weiterhin erklirt sich die Beteiligung des Pankreas bei Krankheiten des Gallen- 
systems durch die Beziehungen des Ductus choledochus zum Ductus pancreaticus (Wir- 
sungianus). Was wir in dieser Beziehung im Hinblick auf die Pathologie und Therapie 

wissen miissen, wird durch die Be- 
trachtung der folgenden, der Arbeit 
Ruges entnommenen Figuren (Fig. 7) 
leicht verstandlich. @ und 6 zeigen an 
der Papilla Vateri ein beiden Gangen 
gemeinsames Divertikel, c und d nicht. 
Bei a ist ein Choledochusstein so weit 
~ in das Diverticulum Vateri vorgeriickt, 
daB nachflieBende infizierte Galle in 
der Richtung des Pfeiles leicht in den 
Ductus pancreaticus eindringen und eine 
Pankreatitis hervorrufen kann. Auch 
bei 5, wo eine segelf6rmige Scheide- 
wand zwischen dem Ductus choledochus 
und pancreaticus besteht, ist eine In- 
fektion des Ductus Wirsungiani vom 
Ductus choledochus her leicht denkbar. 
Anders liegen die Verhaltnisse bei c. 
Hier wird zwar der Ductus Wirsungiani | 
durch den im Choledochus liegenden 
Stein komprimiert, aber ein Eindringen 
von infizierter Galle findet ebensowenig 
statt wie bei d, wo die beiden Gange 
getrennt in das Duodenum einmiinden. 
Varieiiten an der Papilla duodenalis (teilweise nach Opie). Nach Ruges Material tritt eine 


a Ausgebildetes Divertikel mit Schleimhautbriicke zwischen i i a 
Ductus choledochus und pancreaticus; 6 segelf6rmige Scheide- peste SCR On (a, u: ¢) in ee eaves 


Tiga 


re peta cial den Cage Cr der Einmiindung im Di- 36mal ein, fehlt (a) in 7 Fallen. Eine 
vertikel; ¢ gemeinsame Ausmiindung in den. Darm oh - sys : : x 

meinsames Divertikel ; d getrennte Mandung in den Date Di. Pankreatitis tritt in 43 Fallen 32mal 
vertikel nur am Choledochus ; ch Choledochus ;  Pancreaticus. auf (a und b), in 11 Fallen (¢ und d) 


liegt eine unmittelbare Gefahr nicht vor. 

Wenn auch diese 50°%o nur bei einem operativen, ausgesucht schweren Material 
sich feststellen lieBen, so bin ich doch iiberzeugt, daB das Pankreas infolge 
von Infektion der Gallenwege sehr oft sekunddr erkrankt, jeden- 
falls viel haufiger, als im allgemeinen von Internen und Chirurgen angenommen wird. 


Ich kann nur den Rat geben, in Fallen, bei denen dauernde Beschwerden auftreten. 
Appetitlosigkeit und sonstige Magenstérungen sich einstellen und die Mittellinie und 
das linke Hypochondrium Druckempfindlichkeit auiweist, an eine Beteiligung des Pan- 
kreas am entziindlichen ProzeB zu denken und darnach seine Mafinahmen zu trefien, 
d. h. beim Versagen einer Pankreasdiadt die Vornahme einer Operation zu erwadgen. 


a ea Beziehungen zwischen Pankreas und Gallenwege zeigen die Fig. 8 und die 
afel II. , 


Tafel I. Kraus-Brugsch, P i i 
= , Patholo d Th ‘ 
Zu: Kehr, Cholelithiasis. 3 case Pe ps: 


; FB 


| 


Gallenblase abprapariert. Arteria cystica, Ductus cysticus, hepaticus freigelegt, ebenso Duodenum. 


Verlag von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 


Tafel II. 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band VI, 2. 
Zu: Kehr, Cholelithiasis. 


Gallenblase 
Leber 


oe 


Aorta 


Vena cava 
Linke Ligamentum 
Nebenniere _ gastrolienale 
Arteria 
coeliaca 


Rechte Nebenniere —_%* 


Ductus 


hepaticus Milz 


Chole- 
dochus 
|e; 
Rechte 
Niere 
Ce 
| Caput 


Linke Niere 


Pars ascendens duodeni 
Pars ascendens duodeni 


Pars horizontalis duodeni 


Vena mesenterica superior Arteria mesenterica superior 


(Aus Sobotta, Deskriptive Anatomie, II.) 


Verlag von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 
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Figur 8: Die Pars horizontalis superior duodeni wurde entiernt, um den Ductus 
choledochus seiner ganzen Linge nach freizulegen. Ein Stiick Pankreaskopf ist entfernt, 
um die Beziehungen des Ductus choledochus zum Ductus pancreaticus klarzulegen. Die 
iibrigen Verhaltnisse bediirfen keiner Erklarung. 

Zur GefaéBversorgung der Gallenblase will ich kurz bemerken, daB die Gallenblase 
durch die aus der Arteria hepatica stammende Arteria cystica versorgt wird (s. Tafel I). 
Diese ist aber kein Endgefai®, wie Czerny annahm, sondern kommuniziert mit Asten, die 
im Leberbett verlaufen. Die Vena cystica miindet in die Vena portae. Dadurch wird es 
erklarlich, da8 septische Prozesse aus der Gallenblase in die Vena portae (Thrombophlebitis 
septica) verschleppt werden kénnen. 

Meist geschieht das aber auf dem Wege des Lymphgefa®systems, welches die Gallen- 
blasenwandungen durchsetzt und zu Driisen am Ductus cysticus und Ligamentum hepato- 


Fig. 8. 
Lig. venosum 


Lig. teres 


Lobus caudatus 


Processus caudatus 
\\\ 


(oes Vercavaring: 
A. coeliaca 


Processus caudatus “™~ A. gastrica sin. 


mS A. lienalis 


Duodenum V. gastrica 


V. portae 


Fossae sagittales hepatis. Porta hepatis. Gebilde des Ligamentum hepato-duodenale. (Nach Zuckerkandl, Atlas der 
i topographischen Anatomie des Menschen.) 


duodenale sich verdichtet. Zwei Driisen sind hier von besonderer Wichtigkeit, die am 
Beginn des Ductus cysticus und die im Winkel zwischen Ductus choledochus und Duodenum 
liegenden Driisen. Beide kénnen sich derart vergré8ern und verdicken, daf sie fiir Kon- 
kremente gehalten werden kénnen. 

Auf Einzelheiten kann ich nicht naher eingehen und verweise auf meine 
»Praxis der Gallenwegechirurgie in Wort und Bild“. 
Eine sehr gute Ubersicht gibt die Tafel II, auf der besonders gut die Be- 
ziehung des Pankreaskopfes zum Duodenum und Choledochus zu erkennen sind. 

Von den Fragen, welche die Physiologie der Galle betrefien, 
interessieren uns im Hinblick auf die Pathologie und Therapie der Chole- 


lithiasis die folgenden: 
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1. Welche Mittel sind im stande, den GallenfluB zu heben und zu ver- 


mehren ? 
2. Mit welchen Funktionen ist die Gallenblase ausgestattet ? 
3. Ist es erlaubt, auch eine gesunde, funktionstiichtige Gallenblase zu 


entfernen ? 
1. van Hengel hat bei mehreren Patienten, bei denen die Hepaticusdrainage gemacht 


war, den Einflu8 der verschiedenen Mittel auf die Gallenabsonderung gepriift (Chologen, 
Ovogal, Fel tauri inspissatum, Olivendl, Salicyl u. s. w.) und konnte folgendes feststellen: 
a) die verschiedenen Bestandteile der Nahrung verursachen eine Zunahme der Gallen- 
absonderung ; 
6) der Einflu8 der Eiweifstofie ist am groBten, derjenige von Fetten am geringsten; 
dazwischen stehen die Kohlehydrate; 


»Klassischer Typus“ der Arteria hepatica. (Aus Kehr, Praxis der Gallenwege, Band I, S. 77, Fig. 24.) 


c) sowohl fiir EiweiBstotfe, wie fiir Kohlehydrate werden ziemlich typische Kurven 
gefunden, wahrend Fette oft gar keinen Einflu8® ausiiben; 

d) verschiedene Mittel, welche den Ruf besitzen, die Gallenabsonderung zu foérdern, 
haben diese Eigenschaft nicht oder nur in geringem Grade, namentlich Chologen 
Salicylverbindungen, Oleum Olivarum; 

e) anderen Mitteln, wie Fel humanum, Fel tauri, Ovogal, kommt diese Wirkung 
wohl zu; 


f) physische Faktoren, vor i i i i 
eae eet allem die Anregung des Appetits, sind oft von Einflu8 
Wir werden Gelegenheit finden, bei der Besprechung der Therapie der Cholelithiasis 
auf die Wirkung der cholagogen Mittel noch zuriickzukommen. 
eh co aa ce Die Fragen der Funktionen und Entbehrlichkeit der 
ries se habe ich erst jiingst in einer Arbeit in den ,,Ergebnissen der inneren 
edizin und Kinderheilkunde“ genauer besprochen und die Behauptung aufgestellt, daB 
wegen des nach der Ektomie eintretenden Salzsauremangels (Hohlweg) und der in dint en 
Fallen beobachteten Erweiterung der Gallenginge (Klee und Schiippel Kérte) die Indi- 
kationen fiir die Excision der Gallenblase nicht eingeschrankt zu werden brauchen. 
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Fine kranke, ulcerierte und perforierte Gallenblase mu® man unter 
allen Umstanden entfernen, ja John Berg halt es fiir einen ,,Kunst- 
fehler“, sich mit Cystostomie und Steinextraktion zu begniigen in einem Fall, 
wo ein ,,Divertikel“ bereits vorhanden, der Blasenhals geknickt ist und die 
abnorme Lage vielleicht oben angefangen hat, durch Adharenzen zum Hilus 
am Peritoneum fixiert zu werden. Baldiges Steinrezidiv steht sicher in Aussicht. 

Meinen 400 konservativen Operationen am Gallensystem stehen 1200 
Ektomien gegeniiber. Ich habe die groBen Nachteile der Cystostomie und die 
uberragenden Vorteile der Ektomie genau kennen gelernt. Die Gallenblasen, 
die makroskopisch gesund aussahen, haben sich fast ohne Aus- 
nahme als mikroskopisch krank erwiesen. Ich bin, je mehr meine Erfahrung 
wuchs, zu der Uberzeugung gelangt, daB die Gallenblase entbehrt werden 
kann, ohne daB der Gesamtorganismus des Betreffenden irgend welchen 
Schaden erleidet. 

Von den einen wird die Gallenblase als Reservoir, von anderen als ein 
Stromregulator fiir die Spannung in den Gallenwegen, von den dritten als 
ein Eindickungsapparat fiir die Galle aufgefaBt — sie ist jedenfalls ent- 
behrlich, was tausende von Ektomien ergeben haben. 

Damit sich keine neue Gallenblase bilden kann, mu8 man auch den 
Ductus cysticus entfernen (Fig. 10). Lat man Stiicke von ihm stehen, so 
bildet sich ein neues Gallenblaschen (v. Haberer, Clairmont, v. Stubenrauch, 
Kehr, Flércken u.a.). Rost nimmt mit Absicht nicht den ganzen Cysticus 
fort, um eine Neubildung der Gallenblase herbeizuftthren. Der Vorschlag 
ist nicht empfehlenswert. 

Der Gallenverlust, der nach einer Cystostomie eintritt, wird von den 
Operierten sehr verschieden ertragen. 

Die einen berithrt ein taglicher Verlust von 800¢ Galle durch eine 
Gallenfistel nach auBen nicht im geringsten; andere wiederum werden 
appetitlos, bekommen schwere Diarrhéen und verfallen einer richtigen 
Kachexie. Selbst das Knochengeriist kann schwer erkranken (Osteoporose). 

Deshalb muB8 der Chirurg, wenn er zum Messer greift, dafiir sorgen, daB 
der Gallenverlust nicht zu lange anhalt. Er vermeidet mdglichst die auBere 
Fistelanlegung (Cystostomie) und wendet dafiir die Ektomie an. Mu8 er zu- 
gleich den Ductus choledochus eréffinen, so empfiehlt sich die Anwendung 
meines T-Rohres, wodurch der Gallenflu8 nach auBen eingeschrankt wird und 
die Fettverdauung der Operierten wenig leidet. 

Die Galle sammelt sich in der Gallenblase besonders im Hungerzustande 
stark an; haufige Mahlzeiten entleeren sofort die Gallenblase. Wenn nach der 
Cystostomie (die man iibrigens heutzutage nur noch im Notfalle anwendet) 
der Gallenflu8 anhalt, kann man durch haufige Mahlzeiten dem entgegen- 
arbeiten (Cure alimentaire). 

Die Menge der taglich abgesonderten Galle schwankt zwischen 500 und 
1000 cm* und wird, wie wir bereits zeigten, durch die Menge und Zusammen- 
setzung der gereichten Nahrung beeinfluBt. 
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Die Galle ist, wenn sie normal ist, klar und goldgelb, triibt sich bei ein- 
tretender Infektion. Doch ist nicht zu vergessen, daB tru be} ja eiterige 
Galle bakteriologisch steril und bakterienhaltige 
Galle ganz normal aussehen kann. Schon aus diesem Grunde 

ist die SchluBfolgerung 

Fig. 10. vieler Chirurgen, daB 

bei dem Befund klarer 

Galle der NahtverschluB 

der Gallenblase und der 

Gallengange erlaubt sei, 
durchaus falsch. 

Eine normale Galle 
ist bakterienfrei. Nur im 
untersten Teil des Chole- 
dochus kommen __ ver- 
einzelte Kolibakterien 
vor. Die zur Infektion 
fiihrenden Bakterien 
sind: Bacterium coli, 
der Typhusbacillus, 
Streptokokken und Sta- 
phylokokken, Pneumo- 
kokken, Milzbrand und 
Rotzbacillen, auch Cho- 
leravibrionen und Tu- 
berkelbacillen. 

Die bei entziind- 
lichen Prozessen der 
Gallenwege  auftreten- 
den Schmerzen sind 
auf Zerrung der im 
Ligamentum __hepato- 
duodenale verlaufenden 
Nervenfasern zuriick- 
zufiihren. Die Gallen- 
blase und der Ductus 
cysticus entbehren der 
sensiblen Nerven. 

In die Nervenversorgung der Gallenwege teilen sich Vagus und Sym- 
pathicus. Einige, dem Nervus phrenicus entstammende Fasern versorgen die 
Aufhangebander der Leber. Dieser entstammt dem vierten Cervicalnerven, 
der auch die Haut der Schultergegend mit sensiblen Fasern versieht. Auf diese 


Weise erklart es sich, daB die Gallensteinschmerzen bisweilen nach dem rechten 
Schulterblatt ausstrahlen. 


Die Gallenblase ist entfernt, das T-Rohr liegt im Ductus hepaticus. 
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IV. Atiologie, Pathogenese und pathologische Anatomie. 


Was wir iiber die Entstehung der Gallensteine wissen, verdanken wir den 
Arbeiten zahlreicher Forscher: Paracelsus, Ettmiiller, Morgagni, Fernelius, 
Boerhave, van Swieten, Meckel v. Helmsbach, Frerichs, Naunyn, Schade, 
Lichtwitz, Gérard, Kramer, Exner und Heyrowsky, Walton, Kretz, Boysen, 
Aschoff und Bacmeister u. a. 


Ich halte es fiir ganzlich zwecklos, mich iiber all die von obigen Forschern 
aufgestellten Theorien zu AuBern; in dem einen Punkt ist man sich einig: 
Die Steine entstehen durch Stauung und Infektion. 


Aber wahrend Naunyn die Meinung vertrat, daB die Stauung in 
Verbindung mit der Infektion, respektive ein steinbildender 
Katarrh der Gallenblase die Ursache der Steinbildung sei, haben Aschoff 
und Bacmeister gezeigt, daB eine Steinsorte, namlich der radiare Cholesterin- 
Stein, auch ohne Infektion in steriler Galle durch autochthone Zersetzung der- 
selben entstehen kann, wahrend die iibrigen Steinsorten der Infektion, dem 
Eindringen von Bakterien in die Gallenblase, ihr Dasein verdanken. 


Aschoff unterscheidet das nicht entztindliche Gallenstein- 
leiden vom entzindlichen, je nachdem sich in einer bis dahin nor- 
malen Gallenblase eine Stauung oder eine Infektion entwickelt. 


Diese Aschoffsche Einteilung ist viel besser wie die meinige: latente und mani- 
feste Cholelithiasis. Denn das latente Stadium kann auch beim entziindlichen Gallen- 
steinleiden zur Beobachtung kommen. Auferdem sollen wir uns, wenn irgend méglich, 
deutscher Bezeichnungen bedienen. 

Riedels Einteilung in ,,erfolgreiche’ und ,,erfolglose“ und ,,vollkommen erfolg- 
reiche Anfalle erscheint Arnsperger ,,nicht sehr gliicklich gewahlt. Ich bin sogar der 
Ansicht, daB sie direkt falsch ist. Ich habe mehrere Male bei ,,vollkommen erfolgreichen 
Anfallen operiert und fand eine schwer entziindete Gallenblase, deren Schleimhaut mit 
vielen Ulcera bedeckt war und die in den Luschkaschen Gangen Reinkulturen von Koli- 
bakterien enthielt. Die Steine waren zwar sdmtlich abgegangen — teilweise hatte man 
sie in den Faeces gefunden! —, aber die Bakterien spielten ihre unheilvolle Rolle weiter. 

Anderseits kann der ,erfolglose“ Anfall, bei dem sich ein Stein im Hals der 
Gallenblase einkeilt, zur Heilung fiihren, wenn der Infekt in der Gallenblase erlischt und 
ein steriler Hydrops entsteht. 

Also der erfolgreiche Anfall kann fiir den Kranken ungiinstig, der erfolglose giinstig 
enden. 

Das nicht entziindliche Gallensteinleiden Aschoffs kann man auch mit 
der Bezeichnung ,,Stauungsgallenblase“ belegen. 


Auf Stauung in der Gallenblase stoBen wir besonders bei alten Leuten, bei denen 
die glatten Muskelfasern in der Gallenblase eine weitgehende Atrophie erleiden, wodurch 
die Gallenblase in ihrer Contractionsfahigkeit behindert wird. Wir finden die Stauung 
veranlaBt durch unzweckmaBige Kleidung, langes Fasten, Obstipation, Graviditat, Schniir- 
leber, Enteroptose, Verwachsungen, Tumoren des Magens, Pankreas und der Leber, also 
iiberall da, wo mechanische Momente den Gallenwechsel der Blase erschweren. 

Weiterhin mdgen angeborene Verengerungen des Ductus cysticus, starke Kriim- 
mungen des Gallenblasenhalses, angeborene Schwachezustande (Atonie der Gallenblase) 
u. s. w. zur Entstehung der Stauungsgallenblase beitragen. Unsere Kenntnisse in dieser 
Richtung sind noch sehr liickenhaft. 
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Die Stauungsgallenblase zeigt makroskopisch auBer der meist sehr aus- 
gesprochenen Kriimmung des Halses keine sehr auffallenden Veranderungen. 
Sie iiberragt meist den unteren Leberrand um einige Zentimeter, ist mehr oder 
weniger prall gespannt, kann aber auch wie ein schlaffer Sack an der Leber 
hangen. Ihre Wandungen erscheinen etwas verdickt. 

Die mikroskopischen Veranderungen der Stauungsgallenblase 
sind folgende: die Falten der Schleimhaut sind mehr auseinander gedrangt; 
es entwickelt sich eine deutliche Hypertrophie der Muscularis, ein Zeichen er- 
hohter Arbeitsleistung. Die Luschkaschen Gange erweitern und vertiefen sich, 
eine leichte lymphocytare Infiltration weist auf verstarkte Resorptionsvorgange 
hin, welche ebenfalls durch die Drucksteigerung ausgelést werden. 

Tritt in den Luschkaschen 
Gangen ein erhdhter Innen- 
druck ein, so erfahren sie 
eine Dehnung und Vertiefung; 
wahrend sie sonst schmale, 
unter Umstanden fein ver- 
zweigte Spalten darstellen, 
»— finden wir jetzt breite Schlauche 
@» mit oft deutlich kolbig  er- 
' weiterten Enden. 

a In diesen sackartig  er- 
,» weiterten Schlauchen bleiben die 
physiologisch abgeschilferten 
Epithelien leicht liegen. Ebenso 
kénnen durchtretende Wander- 
zellen und secernierter Schleim 
dort sich anhaufen, der erhéhte 
cM Druck preBt auch Gallenblasen- 
Schliff eines Kombinationssteines. (Aus Aschoff und Bacmeister.) bestandteile herein; so kommt 
es, daB die gedehnten Luschka- 
schen Gange in der gestauten Gallenblase oft mit Detritus ahnlichen, gallig 
gefarbten Massen ausgestopft sind. 

Man kann annehmen, daB die Stauungsgallenblase ein Zustand ist, der 
rasch vortibergeht, sobald die Bedingungen der Stauung beseitigt werden, der 
aber auch dauernd wird, wenn die Schwache der Gallenblasenmuskulatur 
weiterbesteht und die gestaute Galle in ihrem Abflu8 weiter gehemmt bleibt. 
Ist das der Fall, so kann sich in der von Bakterien freien, einfach gestauten 
Gallenblase durch sterile autochthone Zersetzung der Galle der radiadre 
Cholesterinstein bilden (Tafel III, 1). Dieser unterscheidet sich schon 
auBerlich von den iibrigen Steinen durch seine rauhe, mit unregelmaBigen, 
glanzenden und glitzernden, durchscheinenden Balken und Bandern bedeckte 
Oberflache. Im Durchschnitt zeigt er einen radiaren Bau und laRt jede 
Schichtung vermissen. Amorphe Gallenpigmentmassen lagern im Centrum des 


Tafel II 
5 Kraus-Brugsch, P i i 
Zu: Kehr, Cholelithiasis. gsch, Pathologie und Therapie, Band VI, 2. 


1 und 5 radiire Cholesterinsteine (niemals Kolikanfalle!); 6 Kombinationsstein (innen Chole- 

sterin, auBen Kalk, s. Durchschnitt 2); 7 und 8 gewohnliche Infektsteine (Durchschnitt 3 und 4); 

9 Cholesterinkern mit geschichtetem Pigmentkalkmantel; 70 Choledochusstein (Kern ist in der 

Gallenblase entstanden); 72, 73, 74 derselbe Stein in situ und aufgeschnitten (mehr Kalk in dem 
frei in die Gallenblase hineinragenden Teil). 


Verlag yon Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 
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Steines, der ein feines Eiwei®gewiihl zeigt und nur Spuren von Kalk aufweist 
Chigeshl): 

Das Schicksal eines radiaren Cholesterinsteins kann sich verschieden- 
artig gestalten. Entweder bleibt er liegen, wo er entstanden ist (meist im 
Gallenblasenhals) (Tafel III, 12) und braucht, wenn die Sterilitat der 
Gallenblase anhalt, niemals Beschwerden zu machen; oder aber er vermittelt 
eine Infektion der Gallenblase und fiihrt das nicht entziindliche Gallenstein- 
leiden in das entztindliche hiniiber. Oder drittens er wird durch die Contrac- 
tionen der Gallenblase in den Ductus cysticus und von hier aus in den Chole- 
dochus getrieben und verweilt dann entweder dort langere Zeit und schwimmt 
— ebenfalls symptomlos — in der Galle oder er wird in das Duodenum aus- 
gestoBen, wenn er nicht zu groB ist, oder endlich er klemmt sich ein und 
ruft einen mechanischen I[kterus hervor. Aber derartige mechanische 
Obstruktionen des Choledochus, in dessen unterem Ende das Bacterium coli 
stets zu Hause ist, fithren so schnell zu einer Cholangitis, daB wir es eben 
dann nicht mehr mit eS 
dem _nichtentziind- 
lichen, sondern mit 
dem entziindlichen 
Gallensteinleidenzu 
tun haben. 

Ein Wende- 
punkt im Schicksal 
des Cholesterin- 
steines trittein, wenn 
Infektionskeime — 
das Bacterium coli, 
der Typhusbacillus 
tS. w: — in das —— 
Innere der Gallen- Schliff eines Kombinationssteines. (Aus Aschoff und Bacmeister.) 
wege _ eindringen. 

Dann fangt er an zu wachsen, sein Kern umgibt sich mit einem kalkhaltigen 
Mantel — er wandelt sich um in den Kombinationsstein (Fig. 12 
u. Tafel III, 2 u. 6), auf dessen groBe Bedeutung Aschojf zuerst hinge- 
wiesen hat. Das nichtentziindliche, an und fiir sich harm- 

lose Gallensteinleiden geht in das entziindliche, ge- 
-fahrvolle Gallensteinleiden iiber. Vielleicht in einem Drittel* 


* Bei meinen letzten 100 Operationen am Gallensystem, bei denen ich Steine fand 
und ganz genau auf die Zusammensetzung der Steine achtete, wurden 
83mal nur Infektsteine, 14mal Kombinationssteine mit Infektsteinen und 3mal nur 
Kombinationssteine gefunden. Also nur in 17% der Falle ging dem ent- 
ziindlichen Gallensteinleiden ein nicht entziindliches voraus. 
Die Kombinationssteine kamen 9mal beim mannlichen und 8mal beim weiblichen Ge- 
schlecht vor. Dieser Prozentsatz ist auffallend, da doch das weibliche Geschlecht 3—4mal 
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der Falle gibt der Cholesterinstein dazu Veranlassung. In den anderen zwei 
Dritteln entsteht die Infektion in der bis dahin steinfreien Gallenblase und 
fiihrt zur Bildung der Pigment-Cholesterinkalksteine. Auch hierbei 
gehen Infektion und Steinbildung zunachst symptom 
los vor sich, da gewohnlich der Cysticus noch offen bleibt und ein Abtrépfeln 
der Galle méglich ist. Ich méchte annehmen, daB diese symptomlose Bildung 
der Steine in mehr als 40°/, der Falle vor sich geht und wenn wir dazu noch 
die Latenz des Cholesterinsteines hinzunehmen, so mu8 ich Riedel recht geben, 
wenn er mit einer Latenz in ca. 90°/, aller Falle von Cholelithiasis rechnet. 


Nur in 10%, treten heftige Beschwerden auf, und zwar 
dann, wenn der Cysticus plétzlich und akut verlegt wird und eine Sekretverhal- 
tung eintritt. Dann Andert sich mit einem Schlag das Bild: der Gallensteintrager 
wird zum Gallensteinkranken! Die Cholecystitis in ihren verschiedenen 
Formen halt in der Gallenblase ihren Einzug. 


Diese bakterielle Infektion einer bis dahin aseptischen, aber einen Chole- 
sterinstein enthaltenden Gallenblase und die Steigerung der bis dahin schlum- 
mernden Infektion zur akuten Entziindung in einer multiple Pigmentkalk- 
steine bergenden Gallenblase mit noch offenem Cysticus wird durch mechani- 
sche Verhaltnisse begiinstigt: ,,Ein StoB, ein Schlag gegen die gestaute Gallen- 
blase, ein heftiger Fall, dauernder Druck unzweckmafiger Kleidung er- 
leichtern den Infektionserregern die Ansiedelung in der Gallenblase. Jede 
akute fieberhafte Erkrankung kann die Entzitindung auslésen. Nach Typhus, 
nach einem Magendarmkatarrh, nach einer Angina, nach einem Puerperal- 
‘fieber stellen sich haufig die ersten Entziindungen ein‘ (Ascho/f). 


Die mechanische und entziindliche Verlegung des Ducius cysticus kann 
vollstandig und unvollstandig sein, plétzlich und allmahlich auitreten. Ist sie 
volistandig, so kann gar keine Galle aus der Gallenblase abflieBen: diese 
zersetzt sich unter der Einwirkung der Bakterien und fiihrt zur akuten Chole- 
cystitis. Sterben die Bakterien ab, bleibt aber der Cysticus verschlossen, so 
kommt es zum Hydrops der Gallenblase. Ich halte unvollstandige Verlegungen 
des Ductus cysticus, respektive des Gallenblasenhalses viel haufiger wie die 
vollstandige Absperrung. Bei unvollstandiger kann die Galle immer etwas ab- 
tropieln, deshalb sind die Beschwerden lange nicht so heftig wie bei voll- 
standiger Verlegung, wobei die Schmerzen sehr hochgradig sind. 


. Bei unvollstandiger Verlegung fehlen haufig die schweren Koliken vollig, 
die Krankheit verlauft von vornherein chronisch und wird fast stets als vom 
Magen ausgehend betrachtet. 


Die plotzliche vollstandige VerschlieBung des Ductus cysticus wird sehr 
oft mit akuter Appendicitis verwechselt. 


oiters von der Cholelithiasis betrofien wird und durch Schwangerschaft und Wochenbett 
fiir die Cholesterindiathese mehr disponiert erscheint wie das mannliche. Ich bin neu- 
gierig, wie das Verhaltnis beim nachsten Hundert sich herausstellt. 
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Fs konnen bei vollstandiger Versperrung des Ductus cysticus und leichter 
Infektion groBe Schmerzen und bei unvollstandiger Versperrung und schwerer 
Infektion geringe Schmerzen auftreten. 

Wenn Riedel behauptet, daB 80°/o der Gallensteinkranken Hydrops bekommen, so 
mag das fiir sein Material stimmen, fiir das meinige stimmt das nicht. Auch die Ansicht 
Riedels, da} zuerst ein Hydrops entsteht und dann die hydropischen Gallenblasen sich ent- 
ziinden, kann ich nicht teilen: erst kommt die Entziindung und dann der Hydrops. 

Ob der radiare Cholesterinstein als Fremdkérper die Gallenblasenwande 
verandern kann, ist noch nicht véllig sichergestellt. Da er indes gewohnlich 
in nachster Nahe der aus der Arteria hepatica entspringenden und zwischen 
Hals und Corpus der Gallenblase in die Gallenblasenwande eintretenden 
Arteria cystica liegt, ist es wohl denkbar, da durch den mechanischen 
Druck der Steine die Circulationsverhaltnisse der Gallenblasenwande be- 
eintrachtigt werden. Aber 
mehr noch wirkt der Stein 
als AbfluBhindernis fiir die 
Galle, die, zuriickgehalten, 
sich verdickt und Zerset- 
zungsvorgangen __verfalit. 
Am meisten indes spielt der 
pordse Cholesterinstein die 
Rolle als Vermittler der 
Infektion im Inneren der 
Gallenblase. 

Auf den radiaren 
Cholesterinstein st6Bt der 
obduzierende Pathologe be- Schliff eines Kombinationssteines. (Aus Aschoff und Bacmeister.) 
sonders bei Alteren Indi- 
viduen. Der operierende Chirurg sieht ihn selten und meist nur als Neben- 
befund bei Operationen am Magen und Pankreas. Der Stein verhalt sich 
eben latent: in steriler Galle geboren, kann er jahre- und jahrzehntelang ohne 
Beschwerden sich ruhig verhalten, ohne die Sterilitat der Gallenblase zu storen. 

Tritt aber eine bakterielle Infektion der Gallenblase ein und halt diese 
einige Zeit an, so wandelt sich der radiare Cholesterinstein in den sog. K 0 m- 
binationsstein um (Fig. 13). 

Diese Umwandlung geht so vor sich, daB der radiare Stein sich einen 
Mantel von Kalk anlegt, der um so dicker ist, je starker und anhaltender die 
Infektion in der Gallenblase auftrat. 

Der Kalk, der den Mantel der Kombinationssteine bildet — uber seine 
Herkunft haben wir bereits gesprochen — wird sich gleichmaBig um den 
Cholesterinstein lagern, wenn er iiberall gleich guten Zutritt hat. Wenn aber 
z. B. ein Stein im Hals der Gallenblase ziemlich fest liegt, so daB die kalk- 
haltige Fliissigkeit nur den einen Pol des Steines bertihren kann, so kommt es 


nur hier zu einer Anlagerung von Kalk, wahrend die Teile des Steines, die 
os 


Fig. 13. 


G 
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cysticuswarts oder der Schleimhaut zugewendet liegen, nur wenig mit Kalk 
bedeckt werden. Dann bekommen wir Formen von Kombinationssteinen, wie 
sie auf Tafel III abgebildet sind. 

Tafel III zeigt zunachst 2 besonders schone radiare Cholesterinsteine 
(1 und 5). Nr. 1 wurde bei Gelegenheit einer Cystogastrostomie wegen 
Pankreascarcinom aus der Gallenblase herausgeholt. Patient hatte niemals 
eine Kolik durchgemacht. 

Die Steine 6, 7, 8 (die Durchschnitte geben die Nr. 2, 3 und 4 wieder) 
wurden in einer Gallenblase als einzige Exemplare gefunden. Sie unter- 
scheiden sich — wenigstens was die Farbe anlangt — wenig voneinander. 
Aber auigeschnitten ist Stein 6 ein Kombinationsstein (innen Cholesterin, 
auBen Kalk), 7 und 8 gewohnliche Infektsteine. Zunachst ist der Kern des 
Steines 6 in steriler Galle entstanden, dann kam eine Infektion: es entstanden 
Stein 7 und 8 und zugleich der Kalkmantel um Stein 6 resp. 2 herum. 
Nr. 10 ist ein Choledochusstein. Seinen Kern bildete ein in der Gallenblase 
entstandener Stein. In Nr. 12 sehen wir im Hals der Gallenblase einen Stein, 
der mit einem Champignon Ahnlichkeit hat. Aufgeschnitten ist der Stein 
bei 14. Er zeigt einen Kern von Cholesterin und besonders da eine reichliche 
Kalkauflagerung, wo der Stein frei in die Gallenblase hineinragt. Hier konnte 
der Kalk sich leichter auf dem Cholesterin auflagern, als an der von der 
Schleimhaut des Gallenblasenhalses geschiitzten Seitenflache des Steins. Auf 
weitere Einzelheiten kann ich nicht eingehen und verweise den Leser auf 
Aschoff und Bacmeister: ,,Die Cholelithiasis.“ 

Nicht selten kommt es vor, daB, wahrend der Cholesterinstein sich mit 
einem Kalkmantel umgibt, zugleich die tbrigen Cholesterin-Pigmentkalksteine 
entstehen. 

Besonders schén sieht man das an 3 Steinen, die auf Tafel II] unter 2—4 
abgebildet sind. Ihre au®ere Form und Flache ist fast dieselbe, aber auf- 
geschnitten ist der eine ein Kombinationsstein, die 2 anderen sind gewohnliche 
Pigmentkalksteine. Die Entstehung dieser Steine geschah in ganz _ ver- 
schiedenen Zeiten. Zunachst bildete sich der radidre Cholesterinstein in steriler 
Galle, dann kam eine Entziindung: es entstanden, wahrend der Cholesterin- 
Stein seinen Kalkmantel anlegte, aus demselben Material wie der Kalkmantel 
die beiden Cholesterin-Pigmentkalksteine. 

Nicht leicht ist der sog. geschichtete Cholesterinstein vom 
radiaren Cholesterinstein zu unterscheiden. AuBerlich wenigstens kénnen beide 
groBe Ahnlichkeit miteinander haben, aber der Schliff ist ein ganz anderer. 

Beim radiaren Stein ist die radiare Anordnung des Cholesterinbalkens so- 
fort zu erkennen, beim geschichteten Cholesterinstein: findet eine konzentrische 
Anordnung des Cholesterin statt. Die Oberflache des geschichteten Cholesterin- 
Steins ist nicht so héckerig wie die des radiaren Steins, auch ist die Randzone 
bei durchfallendem Licht nicht so durchsichtig. 

_ ae geschichtete Cholesterinstein ist selten und entsteht 
er nur wenig entziindeten Gallenblase, deren Exsudat nur geringe Kalk- 
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mengen aufweist. Findet man ihn bei einer Operation, so kann man ent- 
nehmen, daB fast nie schwere Anfalle mit deutlichen klinischen Erscheinungen 
vorausgegangen sind. 

Die Cholesterin-Pigmentkalksteine weisen stets grodBere, 
an die Gallenfarbstoffe gebundene Kalkmengen auf. Zwei Arten kommen vor: 
1. die groBeren runden, ovalen oder walzenformigen Steine, die sich gewohn- 
lich nur in beschrankter Zahl in einer Gallenblase finden, und 2. die mittel- 
grofBen, fassettierten oder himbeerférmigen Gallensteine, deren Zahl in einem 
Fall in die Tausende gehen kann. 

Unter Umstanden kann es zu einer Bildung mehrerer Generationen in 
einer Gallenblase kommen. Wahrend die zuerst entstandenen Steine weiter 
wachsen, bilden sich unter dem EinfluB frischer Rezidive kleinere neue, 
deren Struktur den letzten Schichten der erst entstandenen Steine entspricht“ 
(Bacmeister). 

Die Steine, die wir im Choledochus finden, sind fast nur aus 
der Gallenblase und dem Ductus cysticus eingewandert. Die primare Ent- 
stehung der Gallensteine im Ductus choledochus und hepaticus ist ein seltener 
Vorgang und ist wie die Entstehung der Gallenblasensteine an Stauung und 
Infektion gebunden. Aschoff hat nie einen in den Gallengangen gebildeten 
radiaren Cholesterinstein gefunden, auch wird in der Literatur nichts davon 
erwahnt. Immer wies die Zusammensetzung des Steines — entweder sind es 
Bilirubinkalksteine oder Cholesterin-Pigmentkalksteine — auf eine Entziindung 
und Cholangitis hin. Nach Aschojf scheint die praktische Bedeutung der intra- 
hepatisch entstandenen Bilirubinkalksteine ,,keine groBe zu sein, da gewohn- 
lich ihre im frischen Zustand weiche Konsistenz und geringe GréBe keine 
klinischen Komplikationen hervorzurufen vermdgen.“ 

Ich fasse das bisher Gesagte in einigen Satzen kurz zusammen: Die 
Aschojfsche Lehre von der Steinentstehung deckt sich durchaus mit den Er- 
fahrungen der Chirurgen, die bei ihren Autopsien in vivo bestatigen konnten, 
daB in einer entziindungsfreien, nur gestauten Gallenblase ein Solitarstein 
— von Aschojf als radiarer Cholesterinstein bezeichnet — vorkommen kann. 
Dieser Cholesterinstein bleibt entweder ruhig liegen und verhalt sich weiterhin 
symptomlos oder er wird infolge normaler Contractionen der Gallenblase 
durch den Cysticus und Choledochus in das Duodenum geschoben. Voraus- 
setzung dabei ist, daB die SteingréBe der Weite der Gallengange entspricht. 
Dieses ,,Geschobenwerden“ der Steine geht ebenfalls fast symptomlos oder 
nur unter leisen Beschwerden vor sich. 

Oder drittens der Cholesterinstein vermittelt durch seine Lage im Gallen- 
blasenhals und durch seinen pordsen Bau den Eintritt der Infektion. Er wird 
dann zum Kombinationsstein. Also zundchst Stauungsgallenblase: radiarer 
Cholesterinstein; dann Infektion der Gallenblase: Kombinationsstein. Kommt 
es zu einer Erneuerung der Infektion, so entstehen neben dem Kombinations- 
stein, dessen Kalkmantel immer starker wird, sekundar die Cholesterin- 
Pigmentkalksteine. Diese kénnen aber auch primar in einer gestauten 
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Gallenblase entstehen, wenn zur Stauung eine Infektion hinzukommt. Also zu- 
nachst Stauung ohne Steinbildung; dann Infektion der gestauten Gallenblase 


und dann Steinbildung (Infektsteine). 

Die Gestalt der Gallensteine bietet die gréSten Variationen dar: sie sind rund, 
eilérmig, polyedrisch, haben die Form eines Spielwiirfels, einer dreiseitigen Pyramide, 
sind walzenférmig, réhrenférmig, korallenahnlich. 

Die Farbe der Konkremente weist alle Abstufungen von schwarz, braun, gelb, 
griinlich bis zum reinsten Wei auf. Auch rétlich und blaulich gefarbte Exemplare habe 
ich angetroffen. 

Die Zahl der in der Gallenblase und im Ductus hepatico-choledochus vorkommenden 
Steine ist groBen Schwankungen unterworfen. Solitarsteine kommen keineswegs selten vor. 
Je mehr Steine vorhanden sind, um so kleiner — je weniger, um so grofer pilegen sie 
zu sein. Frerichs fand 1950, Dunlop 2011, Morgagni 3000, Otto 7802 Steine. Im Chole- 
dochus habe ich 6fters mehr als 100 Steine gefunden. 

Der Gallenstein ist im allgemeinen ein weiches, leicht zerdriickbares Gebilde. Sehr 
stark kalkhaltige Steine machen eine Ausnahme. 

Gallenschlamm fand ich oft bei sehr starker Infektion in den Gallengangen. Manchmal 
ist nicht nur der Ductus choledochus voll Schlamm, sondern auch der Hepaticus. Mit- 
unter findet man solchen Schlamm auch in den feineren Gallengangen. Er bietet bei seiner 
Fortschafiung groBe Schwierigkeiten. 

Friiher legte man ein groBes Gewicht auf das Volumen der Steine, ,,weil von 
dem Verhidltnis derselben zu der Weite der Gallenwege vorzugsweise die Schwere der 
Erscheinungen abhangt, welche mit einer etwaigen Fortbewegung der Konkremente ver- 
bunden sind“ (Schiippel), und unterschied zwischen kleinen Steinen (Sandkorn bis Erbse), 
mittleren Steinen (Erbse bis Haselnu8) und groBen Steinen (WalnuB und dariiber). Ganz 
groBe Steine (Hiihnereigr6Be) sind von Frerichs, Meckel beschrieben worden. 

Heutzutage wei man, daB die GroéBe der Steine besonders in der Gallenblase 
nicht die Rolle spielt, die man ihr allgemein zuerteilt hat. Die Gallenblase kann einen 
hiithnereigrofen Stein enthalten und der Kérper braucht von ihm gar nichts zu 
spliren. Der Cysticus oder Choledochus kann ein stecknadelkopfgroBes Konkrement in sich 
bergen und der Kranke hat die .,rasendsten Schmerzen“‘ und er spiirt umgekehrt bei 
walnuBgrofen Choledochussteinen gar nichts. Die Griinde dieses, vielen unbegreiflichen 
Verhaltens sind in dem Fehlen oder Vorhandensein einer gleichzeitig bestehenden In- 
fektion zu suchen. 

Selbstverstandlich wird ein eckiger oder ein Maulbeerstein dem Druck 
des entziindlichen Exsudats beim Ubertritt aus der Gallenblase in den 
Cysticus und durch die Papilla Vateri mehr Widerstand entgegensetzen wie 
ein runder und glatter Stein. Ebenso wird ein walnuBgrofBer Choledochus- 
Stein sich schwerer, respektive gar nicht bewegen lassen, die Wanderung in 
das Duodenum anzutreten, wie ein Stein von Erbsengréfe. 

Auch fiir den Darm kommt die GréBe des Steines in Betracht. Nur Steine 
von einer gewissen GréBe werden einen vollkommenen DarmverschluB herbei- 


fuhren. Doch spielen auch hier entziindliche Prozesse der Darmwand keine 
unbedeutende Rolle. 


Im Centrum der Gallensteine hat man in vereinzelten Fallen Fremdkérper gefunden 
Fruchtkerne, Kiigelchen von regulinischem Quecksilber, Entozoen, Nadeln. Besonders be 
kanntgeworden sind die sog. Fadensteine, die dadurch entstehen, daB nach der Operation 
(meist Cystostomie) sich Seidenfaden in das Innere der erhaltenen Gallenblase abgestoBen 
und dort zur Inkrustierung und Steinneubildung gefiihrt haben. Um diese Form der 
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Rezidive zu vermeiden, soll man statt Seide Catgut verwenden oder noch besser statt der 
Cystostomie die Ektomie ausfiihren. 


Aseptisch eingefiihrte Fremdkérper fiihren iibrigens in einer keimfreien Gallenblase 
niemals zur Steinbildung, dazu gehért ein infektidser Prozef. 

Die Bildung von Gallensteinen im menschlichen Kérper ist ein ziemlich 
haufiges Vorkommnis. Nach der auf 16.025 Sektionen sich griindenden 
Statistik Courvoisiers kommen bei jedem zwolfiten erwachsenen Manne und bei 
jeder vierten erwachsenen Frau Gallensteine vor. Die Angaben itber die 
Haufigkeit der Gallensteine schwanken zwischen 1:5 und 14-75°/,. Hesse fand 
bei 17.402 Sektionen des Obnikow-Krankenhauses in St. Petersburg (1903 bis 
1912) 378mal == 2:17°/, Gallensteine; Courvoisier (Basel) bei 16.025 Sektionen 
(1872—1910) 1714mal — 10-7°/,. Hesse stellt eine Sammelstatistik von 
80.802 Sektionen auf mit 4806 Gallensteinfallen — 5-94°/,. Wahrend nach 
Poulsen fiir Kopenhagen (1870—1890) auf 9172 Sektionen 347mal Gallen- 
steine — 3°8°/, kommen, berechnet Scheel ebenfalls fiir Kopenhagen auf 
2753 Sektionen 406mal Gallensteine — 14-75°/,. Auch fiir Miinchen schwanken 
die Angaben erheblich: Minck (1883—1886) bei 2068 Sektionen 104mal 
Gallensteine = 5:1°/,; Miller bei 1327 Sektionen 1185mal Gallensteine — 
88-9°/,. 

Alle diese Zahlen beweisen das mehr oder minder haufige Vorkommen der 
Gallensteine. Aber ein Gallensteintrager ist noch nicht 
gallensteinkrank. 

Riedel nimmt an, daB im Deutschen Reich 2 Millionen Menschen Gallensteintrager 
sind, daB aber nur 10°/o — 200.000 gallensteinkrank werden. 

Nach der giitigen Mitteilung des Herrn Professors Dr. Silbergleit, Direktor des 
statistischen Amtes in Berlin, belief sich die Bevolkerung des Deutschen Reiches am 
1. Dezember 1910 auf 64,925.993 Menschen, wovon 36,531.344 das zwanzigste Jahr 
iiberschritten hatten. 

Tragt also jede 10. erwachsene Leiche Steine bei sich, so miiRten wir sogar mit 
ca. 342 Millionen Gallensteintrager rechnen. Nach Riedel werden nur 10°%o 
krank, das waren 350.000 Gallensteinkranke. Es wiirde demnach auf 185 Einwohner ein 
Gallensteinkranker kommen. 

Bei Kindern sind Gallensteine sehr selten (v. Khautz kennt nur 15 Falle), mit 
zunehmendem Alter ist ein standiges Ansteigen derselben zu bemerken, im dritten 
Lebensdezennium ist die Belastung der Frauen mit Steinen 3—4mal so haufig (72%o 
weiblich und 28°/o mannlich), in hohem Alter tragt jeder 24. Mensch Gallensteine 
bei sich. 

Lenhartz gibt an, daB bei Verstorbenen unter 30 Jahren in 1—5°/o, bei solchen 
zwischen 30 und 50 Jahren in 7—11°/, und bei denen zwischen 70 und 80 Jahren in 13 bis 
20°%e der Fille Gallensteine angetroffen wurden. 

Die Gallensteine kommen beim weiblichen Geschlechte 3—4mal haufiger 
vor wie beim mannlichen: Schwangerschaft und Korsett sind die beiden Fak- 
toren, die diesen Unterschied herbeifiihren sollen. Der in der Graviditat 
wachsende Uterus und das die Leber driickende Korsett bedingen eine 
Stauung in der Gallenblase, die eine Ursache der Steinbildung ist, 
kénnen also bei der Entstehung der radiaren Cholesterinsteine eine Rolle 
spielen. Die nach der Entbindung wunde Innenflache des Uterus kann auf 
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dem Wege der Blutbahn die Infektion der gestauten Gallen- 
blase, die zweite Ursache der Steinbildung, vermitteln und zur Ent- 
stehung der Kombinationssteine, der Bilirubinpigmentkalksteine fuhren. 

Miyake vertritt die Ansicht, daB bei der Entstehung der Gallensteine dem 
Korsett eine viel gréBere Bedeutung zukommt wie der Schwangerschaft. 

Fine der wichtigsten Ursachen der Erkrankungen der Gallenwege 
ist die Darmtragheit, die Obstipation, die durch alle méglichen Affektionen 
des Magendarmkanals (Adhasionen, Splanchnoptose, Tumoren wu. s. w.) 
hervorgerufen wird (Mayr). 

Anderseits konnen entziindliche Prozesse, die sich im Magen, Duodenum 
und den iibrigen Darmabschnitten abspielen, die Gallenwege infizieren und 
zur Gallensteinbildung Veranlassung geben. 

Das gleichzeitige Vorkommen von Appendicitis und Cholelithiasis, von 
den Chirurgen oft genug beobachtet, ist sicher kein Zufall. 

Nicht in jeder gestauten und infizierten Gallenblase kommt es zur Stein- 
bildung. Es gibt genug Empyeme ohne Steine und viele Choledochi infizieren 
sich, ohne daB ein Konkrement sich bildet. Das Pankreascarcinom fuhrt ge- 
wohnlich zu einer gewaltigen Stauung im Gallensystem, so daB die Gallen- 
blase sich weit ausdehnt und mit eingedickter, pechartiger Galle sich er- 
fiillt; aber die Steinbildung bleibt aus. Es muB also zu der Stauung noch 
,etwas hinzukommen. Diese dritte unbekannte GréBe sucht man in Stoff- 
wechselvorgangen und spricht wohl auch von einer ,,Disposition“.. Die Neigung 
zur Steinbildung soll in einzelnen Familien besonders zu Hause sein und des- 
halb schreibt man der He redit at bei der Cholelithiasis eine groBe Rolle zu. 

Ich bin indes der Meinung, da8 bei einem so weit verbreiteten Leiden eine 
solche Annahme schwer zu beweisen ist. Schwarz hatte unter 147 Fallen 17, 
die tiber Gallensteinerkrankung ihrer Eltern berichteten, d. s. 11-6°/,. 

Ich habe bei 289 in den Jahren 1904—1906 operierten Gallensteinkranken notiert, 
daB 9 Vater und 13 Miitter, in Summa 22 — 7-6°%/o, an Cholelithiasis gelitten hatten. 
Paus berichtet aus der Klinik Stréms, daB in 7:3°o bei den Eltern der Operierten, 
in 7:3°/o bei den Geschwistern und in 7:3°/o bei entfernten Verwandten Gallensteine ge- 
funden wurden, wahrend bei den Kindern nur in 2°7%o Gallensteine vorkamen. (Wenn 
Paus seine Nachforschungen in 30 Jahren wiederholen kénnte, so wiirde sich der Prozent- 
satz von 2-7°/o sicher auf 7:3°/o erhdhen.) 

Wenn man bedenkt, daB jeder zehnte erwachsene Mensch 
Gallensteine bei sich tragt, so kann man aus den Prozents&tzen 11-6, 7:3 
und 7:6°/, keinen Schlu8 auf eine hereditare Belastung ziehen. 

Immerhin kenne ich Familien, bei denen ein ganz auffallend haufiges 
Vorkommen von Gallensteinen beobachtet wurde. Vielleicht ist die Cholesterin- 
diathese vererbbar? 


Besonders in der Schwangerschaft kommt es zu einer Ubersattigung der Galle mit 
Cholesterin. Auch bei Arteriosklerose, Adipositas und Diabetes (Fischer, Klemperer 
ee Frugoni und Marchetti), im Wochenbett, wahrend der Lactation und in der 

ea ages bei chronischen Nierenkrankheiten (Chauffard, Widal) ist der Cholesterin- 
gehalt des Blutes wesentlich erhdht, so da® ein Zusammenhang zwischen der Stein- 
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bildung und diesen pathologischen und physiologischen Zustanden mehr als wahrschein- 
lich erscheint. 


Wer sich genauer iiber diese Frage unterrichten will, den verweise ich auf die 
Arbeiten von Aschoff, Bacmeister, Chauffard, Kawamura, Pribram, Windau, Hermana 
und Neumann, Goodmann, Grigant, Peirce, Lichtwitz u. a. 

So sicher es ist, daB Gallensteine mit dem hoheren Alter zunehmen und 
bei den Frauen haufiger vorkommen wie bei den Mannern, so sind die Be- 
ziehungen der Cholelithiasis zur Adipositas, Gicht (Biernacki und Murchison), 
Arteriosklerose (Beneke) keineswegs geklart. DaB die sitzende Lebensweise 
die Stauung in den Gallenwegen und die Steinbildung begiinstigt, wird nie- 
mand bestreiten und daB allzu groBe Zwischenraume zwischen den Mahl- 
zeiten die gleichen Folgen haben, darauf hat bereits Frerichs hingewiesen, 

DaB die Art der Ernahrung bei der Steinbildung in Betracht kommt, ist 
leicht méglich. Das reisessende Japan ist arm an Gallensteinen, bei der Be- 
vélkerung Miinchens schiebt man die Seltenheit der Steine auf das beliebte 
Rettigessen. Ob nicht die kraftige Durchspiilung des Gallensystems mit 
dem ,,stiffigen“ Bier denselben Anteil hat? In einigen Bezirken schiebt man die 
Steinbildung — sicher mit Unrecht — auf den groBen Kalkgehalt des Wassers. 

Jedenfalls kann alles, was zur Stauung und Infektion im Innern 
der Gallenblase fiihrt, die Steinbildung begiinstigen. Fiir die Entstehung der 
Stauung kommen in Betracht: unzweckmafige Kleidung (bei Offizieren sind 
Gallensteine gar nicht selten, was wohl auf die Einwirkung des Sabelkoppels 
zu beziehen ist), langes Fasten (haufig Gallensteine bei Beamten und Ge- 
lehrten), Obstipation, Graviditat, Schntirleber, Enteroptose, Verwachsungen, 
Tumoren des Magens und Pankreas u. s. w. 

Die Infektion kann von jedem anderweitig im Organismus_be- 
stehenden Infektionsherd in die Gallenblase verschleppt werden (Typhus, 
Influenza, Puerperalfieber u. s. w.). Magen-, Darmkatarrhe, Appendicitis, 
Angina u. s. w. gehen nicht selten dem Ausbruch der ersten Kolik voraus. 

Die Frage: wo entstehen die Steine? hat Schiippel sehr einfach beant- 
wortet: iiberall, wo Galle vorkommt, kénnen Gallensteine entstehen und 
wachsen! Also in den weiten und engen Gallengangen, besonders aber in der 
Gallenblase. 

Die Hauptbildungsstatte der Gallensteine ist die Gallenblase, aus dem 
einfachen Grunde, weil in diesem abgeschlossenen Organ es viel leichter zu 
einer Stauung und Infektion kommen kann wie in irgend einem anderen Ab- 
schnitt des Gallensystems. Wenn Beer die intrahepatische Cholelithiasis in 
8°/, der Steinfalle beobachtet hat, so méchte ich annehmen, daf die Steine, 
die er in den Gallengangen fand, dort nicht primar entstanden sind, sondern 
erst aus der Gallenblase eingewandert waren. Hesse fand bei 378 Gallen- 
steinfallen nur einen einzigen Leberstein. Ich bin der Ansicht, daf 
die intrahepatische Bildung von Steinen noch viel seltener vorkommt (unter 
1000 Fallen héchstens einmal). Leider hat das von Beer als nicht selten be- 
zeichnete Vorkommen der intrahepatischen Cholelithiasis der Entwicklung der 
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Gallenwegechirurgie und besonders der Ektomie sehr geschadet. Die Ansicht, 
da® eine krankhait veranderte Galle zu gleicher Zeit iiberall im Gallensystem 
— in den Asten des Ductus hepaticus, im Ductus hepatico-choledochus, im 
Ductus cysticus, in der Gallenblase — als pathologische Niederschlage Steine 
absetzt, ist zwar verbreitet, aber sicher falsch. Die Steine entstehen fast nur 
in der Gallenblase, u. zw. durch eine in ihr auftretende Stauung und [n- 
Tekcwone 

Conradi fand Gallensteine bei 97 Fallen 82mal in der Gallenblase, 10mal 
in dieser und den Gallengangen, 5mal nur in letzteren. Hunerhojf bei 85 Fallen 
einmal in den Lebergangen, 2mal im Hepaticus, 8mal im Cysticus, bei 84°), 
aber allein in der Gallenblase (Hoppe-Seyler). Bei meinem allerdings rein 
chirurgischen und besonders schweren Material steckten die 
Steine in 45°/, der Falle in den Gallengangen. Aus ihrer Zusammen- 
setzung konnte ich feststellen, daB sie aus der Gallenbiase stammten. 

Denn ich fand im Centrum einen Gallenblasenstein, um den sich erst 
sekundar erdige Massen angesetzt hatten. Das galt stets fiir die Solitarsteine. 
Bei mehreren Steinen war nicht selten ein Stein aus der Gallenblase einge- 
wandert, die anderen waren erst sekundar durch die Infektion im Choledochus 
entstanden: der Gallenblasenstein als Kern fehlte. 

Ganz selten entwickeln sich Steine primar in den Gallengangen, wenn 
nach erfolgter Choledochotomie mit Naht oder Hepaticusdrainage die In- 
fektion im Ductus hepatico-choledochus weiter anhalt. Dazu kann Veran- 
lassung geben: die zu frihzeitige Entfernung des Drainageschlauches, das 
Zuriicklassen von Steinbréckeln, das Einwandern von Faden (Seide, Gaze- 
und Wattefusseln) in die Lichtung der Gallengange. Auch selbst durch 
wochenlange Drainage gelingt es nicht immer, die Gange infektionsfrei zu 
machen. In solchen Fallen kann gelegentlich ein Neuwachsen der Steine vor 
sich gehen. Aber derartige Falle sind so groBe Ausnahmen, da kein Grund 
vorliegt, die weiter unten zu erérternde Indikation zur Operation irgendwie 
einzuschranken. 

Die Infektion des Gallensystems erfolgt entweder descendierend 
von der Blutbahn aus oder ascendierend vom Duodenum aus. Fir die 
Typhusbacillen nimmt man den ersten Weg, fiir das Bacterium coli den 
zweiten an. Nix lehnt die ascendierende Entziindung der Gallenwege ver- 
mittels der Galle ab und nimmt vielmehr an, daB der Bakterientransport 
auf dem Wege der Lymphbahnen, die in der Schleimhaut der Gallengange 
verlaufen, erfolgt. Einige Autoren nehmen an, daB die Infektion, gleich- 
giiltig, ob sie ascendierend oder descendierend ist, zu gleicher Zeit die Gallen- 
sr eee ee choledocho-hepaticus ergreift und da® jeder Chole- 
Seema test ne oder nebenhergeht (Albz). Ich denke mir 

|W nfektion auf dem Wege der Blutbahn erfolgt, so 

werden zugleich Gallenblase und Ductus choledocho-hepaticus infiziert. 
Je ees nur da, wo bereits eine Stauung vorliegt, also in der 
Stein teilweise gesperrten Gallenblase. Die gleich- 
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zeitige Infektion im Ductus choledochus kommt aber deshalb nicht zu stande, 
weil hier dem AbfluB der Galle sich kein Hindernis entgegenstellt. Also 
gibt es doch eine Cholecystitis ohne Cleenzei tige 
Cholangitis. 

Datur spricht auch der haufige, von mir bei zahlreichen Operationen auf- 
genommene Befund: die schwer entziindete Gallenblasenschleimhaut ist gegen 
die véllig normale Schleimhaut des Ductus cysticus an der Stelle, wo der obli- 
terierende Halsstein liegt, scharf abgegrenzt und wahrend die Galle der 
Gallenblase triib und bakterienreich ist, ist die Choledochusgalle klar und 
bakterientrei. 

Auf weitere bemerkenswerte Einzelheiten — z. B. auf den Nachweis 
Hennenthals, daB die ersten Erreger (Typhusbacillen) vollig verschwinden 
und spater durch andere (Kolibacillen) ersetzt werden, auf den Befund von 
abgestorbenen oder kultivierten Typhusbacillen im Centrum der Steine — 
kann ich hier aus Raummangel nicht naher eingehen. 

Nachst dem Bacterium coli spielt der Typhusbacilius bei der Entstehung 
der Cholecystitis und Cholangitis eine nicht unbedeutende Rolle. 

Wie man erst in der jiingsten Zeit der Zusammensetzung des Steines die 
notige Aufmerksamkeit geschenkt hat, so ist auch die makro- und mikroskopi- 
sche Betrachtung und Untersuchung der exzidierten Gallenblase erst geiibt 
worden, seitdem die Cholelithiasis eine teilweise chirurgische Krankheit ge- 
worden ist. 

Ich will im folgenden durch Beibringung verschiedener Tafeln aus meiner 
, Praxis“ zeigen, welche Veranderungen an der Gallenblase Stauung und 
Infektion hervorrufen. Der Praktiker hat von diesen Vorgangen schon deshalb 
nicht immer die richtige Vorstellung, weil in der Praxis des Einzelnen eine 
Gallenblasenexcision ein nur selten wiederkehrendes Ereignis ist, so daB ihm 
alle Formen der Cholecystitis in ihrer natiirlichen Gestalt unbekannt bleiben 
mussen. 

Auf Tafel IV sind 3 Gallenblasen abgebildet. Sie sind gleich nach der 
Ektomie von dem vortrefflichen Miinchner Maler Kotzian abgezeichnet worden. 
Samtliche Gallenblasen sind vom Fundus bis zum Hals aufgeschnitten und 
der Ductus cysticus, auf dessen gleichzeitige Entfernung ich grofSes Gewicht 
lege, gespalten und dann flach ausgebreitet worden, so daf natirlich die 
Gallenblase ihren Charakter als Hohlorgan verlieren mute. (Ich betone 
das, weil ein Kritiker meiner ,,Praxis“ es bemangelt hat, daB der Zeichner 
die Form der Gallenblase als ,,Hohlorgan“ zu wenig beriicksichtigt hat. Mir 
kam es aber nur darauf an, die an der Schleimhaut der Galle sich abspielenden 
entziindlichen Veranderungen dem Betrachter vorzufiihren, was bei der von 
mir angeordneten Praparation der Gallenblase leichter ist, als wenn man diese 
als Hohlorgan darstellt.) 

Diese 3 Gallenblasen weisen an ihren auBeren Wandungen geringe Ver- 
Anderungen auf, wahrend die Schleimhaut — wenigstens bei Fig. 2 und 3 — 


erheblich verandert ist. 
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In Fig. 1 sind die Falten der Gallenblasenschleimhaut noch gut erhalten, 
der Hals der Gallenblase ist scharf gegen den Ductus cysticus abgesetzt. Die 
Gallenblase zeigt normale GréBe. In der Subserosa finden sich fleckweise 
Lymphocytenansammlungen. 

In Fig. 2 ist die Gallenblase gréBer wie normal. Im Gallenblasenhals 
dicht am Cysticuseingang befindet sich ein Geschwiir. Die Schleimhaut ist mit 
gelben Punkten wie besat. Diese Prominenzen sind erweiterte, mit feinsten 
Fetttrépfchen angefiillte LymphgefaBe der papillenartig verbreiterten Schleim- 
hautzotten. Daneben Cholecystitis chronica. 

In Fig. 3 besteht ebenfalls in der Schleimhaut eine Fettinfiltration, im 
iibrigen sind die Wandungen wenig verandert. 

Mit ganz besonderer Betonung muB ich hervorheben, daB unser Ope- 
rationsbefund im Verhaltnis zu den vorausgegangenen sehr het- 
tigen und haufigen Koliken dann und wann sehr ,,negativ“ ausfallt. 
Wir hatten womoglich eine serés-eiterige Cholecystitis angenommen und fanden 
eine von auBen ganz gesund aussehende Gallenblase. Friiher habe ich in 
solchen Fallen, in der Annahme, mich in der Diagnose geirrt zu haben und 
nach Feststellung, daB weder am Duodenum, Pankreas, Magen, Appendix 
coeci etwas Pathologisches vorlag, die Gallenblase unberihrt gelassen und 
die Bauchhoéhle wieder geschlossen. Die Beschwerden hielten an. In den letzten 
2 Jahren habe ich solche Gallenblasen exzidiert und wenn auch makroskopisch 
an der Schleimhaut nichts Besonderes vorlag, konnten doch Aschoff und 
Dietrich mikroskopisch neben der Stauung mehr oder weniger 
ausgebrertete, entzind licive?Vorgan genin den=sG allen- 
blasenwandungen feststellen, welche die vorausgegangenen Koliken 
erklarten. Nach der Ektomie trat stets Heilung ein. 

Bakteriologische Untersuchungen habe ich in diesen Fallen noch nicht 
in gréBerem Umfang vornehmen lassen, doch bin ich tiberzeugt, daB auch bei 
diesen auf Grund einer Stauungsgallenblase entstehenden, makroskopisch 
wenig nachweisbaren entziindlichen Veranderungen die Bakterien- 
einwanderung die einzige Rolle spielt. 

Es ist wegen Raummangel in diesem Buche unmdglich, samtliche 
pathologisch-anatomischen Veranderungen zu schildern, die durch Stauung 
und Infektion mit nachfolgender Steinbildung an der Gallenblase und den 
Gallengangen beobachtet werden. Nur in kurzen Andeutungen kann ich die 
pathologische Anatomie der Cholelithiasis skizzieren. 

Sather ria Aschojf _Zwischen einem nichtentziindlichen_ (latenten) 
entztindlichen (manifesten) Stadium unterscheiden, so ist 
oe x eas ; ke . A Z : n d l : che S t adium durch ; makroskopisch 
ce theese tee: ; ros opisc aber leicht deutbare Veranderungen ge- 
t. abe dariiber bereits oben gesprochen. 
Brice a nt i n dl ichensstadea m wird entweder das ganze 
Ree anes k en, d. h. die Gallenblase und die Gallengange bis in ihre 
gungen, oder die Entziindung ergreift nur die Gallenblase oder 
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die Gallengange. Beschrankt sich die Entziindung auf die Gallenblase, so 
sprechen wir von einer Cholecystitis, ergreift sie die Gallengange, von 
einer Cholangitis. 

Die Cholecystitis wird zur Pericholecystitis, wenn die Entziindung auf 
das Peritoneum der Gallenblase iibergeht. Peritoneum, Leber, Pankreas, 
Pylorus, Magen, Kolon, rechte Niere, Subphrenium, rechte Pleura, rechte 
Lunge u. s. w. werden nicht selten Sitz der von dem Gallensystem ausgehenden 
und weiter fortschreitenden Infektion. Diese kann sich auch auf dem Wege 
des GefaBsystems weiterverbreiten: Thrombophlebitis, Endokarditis, Menin- 
gitis u. s. w. 

1. Tritt eine Infektion in der Gallenblase ein, so kann diese entweder akut 
oder langsam auftreten und von vornherein einen chronischen Charakter an- 
nehmen. 

a) Die akute Entziindung ist entweder leicht (serés-fibrinds) oder schwer 
(serés-purulent). Die sero-fibrindse Entziindung fiihrt zur prallen Spannung 
der Gallenblase, ohne da8 ihre Wandungen erheblich geschadigt werden. Sie 
kommt gewohnlich zur Ausheilung, wenn der Stein im Gallenblasenhals sich 
lockert und das entziindliche Sekret abflieBen kann. Auch die schwerere sero- 
purulente Cholecystitis, bei welcher die Gallenblasenwande sich stark ver- 
dicken und die Schleimhaut mit Ulcerationen sich bedeckt, kann jederzeit zur 
Ausheilung kommen. 

a) Der Ductus cysticus wird wieder wegsam, das infektiése Exsudat flieBt 
ab und wenn dann gesunde Galle von der Leber her die Gallenblasenschleim- 
haut umspiilt, ist eine Restitutio ad integrum denkbar. Allerdings bleiben 
nach den schweren Formen der Cholecystitis die Gallenblasenwande, die durch 
das Exsudat gedehnt sind, dauernd geschadigt und wenn auch Ulcera der 
Schleimhaut wieder heilen kénnen, so kénnen die in den Luschkaschen 
Gangen deponierten Bakterien leicht zu Rezidiven AnlaB geben. 

B) Das entziindliche Exsudat der Gallenblase bricht in benachbarte Hohl- 
organe, in den Darm, in den Magen oder nach auBen in die Bauchdecken 
durch. Es bilden sich also Gallenblasen-, Darm- oder Bauchdeckenfisteln. 

VerhaltnismaBig oft habe ich den Durchbruch der vereiterten Gallenblase 
in das Leberbett oder die Leber selbst beobachtet. In all diesen Fallen 
schwindet mit einem Schlag der groBe, druckempfindliche Gallenblasentumor, 
nicht selten auch das Fieber und die Schmerzhaftigkeit. Der Patient glaubt 
sich geheilt und doch tragt er in der Umgebung der Gallenblase Eiter 


bei sich. 


y) Endlich kann die serés-eiterige Cholecystitis noch dadurch ausheilen, 
da8 sie sich in einen sterilen Hydrops der Gallenblase umwandelt. 
Dabei bleibt der Stein im Hals der Gallenblase oder im Anfangsteile des 
Ductus cysticus ruhig liegen; aber die Infektion im Innern der Gallenblase 
erlischt. Die gestaute, infizierte, mehr oder weniger eiterige Galle wird von 
den Lymphbahnen der Gallenblasenwandungen aufgesaugt, die tribe Fliissig- 
keit wird nach Resorption der Farbstoffe immer heller und heller und gleicht 
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zuletzt einer vollig wasserklaren, bakterienfreien Fliissigkeit. Dieser Zustand 
der _,,Gallenblasenwassersucht kann ein ganzes Leben lang anhalten, ohne 
da® der Trager ir gend welche Beschwerden hat. Er kann seinen Hydrops 
selbst genau abtasten und fiihlt auch bei starkster Palpation keinen Schmerz. 
Der den Hals der Gallenblase versperrende Stein bildet gewissermaBen einen 
Schutzwall gegen eine ascendierende Infektion vom Choledochus her, so daB 
man mit Aschoff in der Tat von einer Ausheilungsform der Cholecystitis 
sprechen kann, die weder einer internen noch operativen Behandlung bedarf. 
Doch will ich hinzufiigen, daB jederzeit, wahrscheinlich auf dem Weg der 
Blutbahn (descendierend), eine Infektion, der Hydrops der Gallenblase, zu 
stande kommen kann, die dann wegen der Gefahr der Perforation dem 
Chirurgen iiberwiesen werden muB. 

Die Infektion im Innern der Gallenblase dringt in vielen Fallen — wahr- 
scheinlich auf dem Wege der Luschkaschen Gange — durch die Gallenblasen- 
wande hindurch und ergreift die Serosa und benachbarte Gebiete der Gallen- 
blase. Hat man Gelegenheit, einmal bei einer akuten Cholecystitis zu ope- 
rieren, so findet man in der Umgebung der Gallenblase seréses und triib- 
seréses Exsudat und fibrinédse Auflagerungen. Diese fibrindsen Auflagerungen 
organisieren sich und werden zu Adhasionen: der Cholecystitis 
folgt die Pericholecystitis adhaesiva. 

Sind diese Adhasionen flachenhaft, so sind sie weniger zu flirchten wie 
die bandférmigen. Dadurch, daB die Gallenblase mit dem Pylorus verwachst, 
wird der Magen in Mitleidenschaft gezogen: es kann sich eine Pylorusstenose 
mit nachfolgender Gastrektasie ausbilden. 

Knicken die Verwachsungen das Kolon ab, so kann ein akuter oder 
chronischer Ileus entstehen. 

Die Entziindung der Gallenblase kann aber, wie bereits oben bemerkt, 
noch weitere Gebilde in Mitleidenschaft ziehen: die Leber (LeberabsceB), das 
Pankreas, den subphrenischen Raum, die rechte Pleurahéhle u. s. w. Thrombo- 
phlebitis, Endokarditis und Meningitis kénnen sich an eine eiterige Chole- 
cystitis anschlieBen. 

b) Die chronische Entziindung, die, wie gesagt, gleich von vornherein als 
solche auftreten kann, sich meist aber aus dem akuten Stadium entwickelt, 
fiihrt mit der Zeit zu einer Schrumpfung der Organe: vorhandene Ulcera 
heilen aus oder bleiben bestehen, intramurale Abscesse, Durchbriiche kénnen 
die chronische Cholecystitis zu einem recht gefahrlichen Krankheitsbild ge- 
stalten. Die Gallenblase kann eine Sanduhrform annehmen und bis zu Erbsen- 
groBe zusammenschrumpfen. 
ties aoe aang chronisch entziindeten Gallenblase kann lange Zeit 

plotzlich (manchmal nach einem Trauma) von neuem an- 

gefacht werden und dann jene Veranderungen nach sich ziehen, die wir be- 
reits bei der akuten Cholecystitis kennen gelernt haben. 

Jape stellt entweder eine Summe von akut ent- 

lar, die heftig einsetzen, aber ebenso schnell wieder 
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voriibergehen und im sog. Intervall eine vollige Beschwerdelosigkeit auf- 
weisen, oder die zwischen den Attacken liegende Zeit ist angefiillt mit mehr 
oder minder heftigen Druckschmerzen, oder endlich drittens: es fehlen iiber- 
haupt die Anfalle und dauernde, aber recht ,,miirbe“ machende, driickende, 
bohrende und stechende Schmerzen sind an der Tagesordnung und machen 
den Kranken arbeitsunfahig oder lebensitberdriissig. Das pathologisch-ana- 
tomische Substrat der Falle mit dem freien Intervali ist die sog. weiche Gallen- 
blase, bei der der Cysticus sich nur voriibergehend schlieBt, das der Falle mit 
dem schmerzhaften Intervall der geschlossene Cysticus, mit mehr oder weniger 
infiziertem Gallenblaseninhalt (Eiter, tribes Serum). 

Mannigfache Heilungsprozesse werden bei der chronischen Cholecystitis 
beobachtet: der Stein wird wieder zum harmlosen Fremdkérper, wahrend die 
Infektion erlischt. Hierher gehort auch die sog. Durchwachsung der 
Gallenblase, auf die besonders Aschoff in seinem Buche hinweist. 

2. Genau wie bei der Cholecystitis, so beobachten wir auch bei der Cholan- 
gitis alle Abstufungen von der einfachen katarrhalischen Entziindung bis zu 
der schwersten Form, bei der der Eiter stinken, ja sogar Gasbildung eintreten 
kann. Die leichteste Form der Cholangitis ist der sog. katarrhalische Ikterus. 
Er wird fiir gewohnlich fiir einen gastro-duodenalen Katarrh gehalten. Ein 
Schleimpfropf soll die Ursache der Verstopfung des Choledochus sein, doch 
hat noch niemand den Schleimpfropf gesehen. Dieser sog. katarrhalische 
Ikterus beruht haufig auf einem richtigen Steinverschlu8, wo das nicht der 
Fall ist, méchte ich annehmen, daf8 es sich um eine Pankreatitis handelt. 

-Jedermann bekannt ist der sog. akute Choledochusverschlu8. Die Kranken 
werden nach einer Kolik ikterisch. Ich fand bei meinen wenigen Operationen, 
die ich wegen akuten Choledochusverschlusses ausgefiihrt habe, die Galle serés- 
eiterig mit Schleim und Eiterflocken untermischt und konnte deutlich die 
Zeichen der Entziindung an der Schleimhaut feststellen. Der sog. akute 
CholedochusverschluB reprasentiert pathologisch-anatomisch eine serdse oder 
serés-eiterige Choledochitis. 

Die Ausheilung, respektive das Fortbestehen der Cholangitis, hangt von 
dem Verhalten der Papilla duodeni ab. Schwillt hier die Schleimhaut ab oder 
wird der Fremdkorper, Stein, Askariden etc. in das Duodenum ausgestofen, 
so kann mit einem Schlag durch Entleerung der mit Infektionskeimen beladenen 
zuriickgehaltenen Galle Heilung eintreten. Der Ikterus, der bei Cholangitis 
und Verlegung der Papille fast nie fehlt, schwindet, die Schmerzen, die dutch 
die akute Dehnung der Choledochuswandungen, durch das sich ansammelnde 
Exsudat hervorgerufen werden, lassen nach, das gestérte Allgemeinbefinden 
bessert sich zusehends. 

Bleibt das Hindernis am Duodenum bestehen, so kann die Entziindung 
im Choledochus genau wie in der Gallenblase zu ulcerativen und nekrotischen 
Vorgangen fihren. 

Es entstehen dann Fisteln zwischen Ductus hepatico-choledochus und 
Duodenum, respektive Magen, Perforation in die abgekapselte oder freie 
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Bauchhohle, Strikturen und Obliterationen des Ductus choledochus. Doch 
sind ganzliche Veranderungen des Choledochus sehr selten, da der dauernd 
flieBende Gallenstrom die Durchgangigkeit des. Choledochus aufrecht erhalt. 
| DaB bei langerem Verschlu8 des Choledochus und anhaltender Cholan- 
gitis das Lebergewebe in Mitleidenschaft gezogen wird, cirrhotische Pro- 
zesse auftreten, ist ohneweiters verstandlich. Die Galle enthalt bei der chroni- 
schen Cholangitis stets Bakterien, wird tritbe, kann sich aber, wenn die 
Bakterien absterben, aufhellen und in eine klare Fliissigkeit verwandeln, so 
da® man von ,,weiBer Galle“ reden kann. Es wiirde zu weit fihren, auf die 
verschiedenen Theorien tiber die Entstehung der weiBen Galle einzugehen. 

Die Wichtigkeit mikroskopischer Untersuchungen  exzidierter 
Gallenblase macht sich besonders bei den leichten Fallen der Cholecystitis 
geltend. 

Makroskopisch sah die betreffende Gallenblase ganz gesund aus, aber die 
nachtragliche mikroskopische Untersuchung belehrte uns eines anderen. 

Das war besonders bei der sog. Stauungsgallenblase mit geringer ent- 
ziindlicher Reizung der Fall und bei jenen Kranken, die durch ihr Verhalten 
den Verdacht auf Hysterie auf sich zogen. 


Ewald hat bei einer Hysterica schwerste Kolikanfalle in regelmaBigen Intervallen 
auftreten sehen, ohne daB bei der Operation ,,Steine oder Verwachsungen in oder an 
der Gallenblase“ gefunden wurden. Er hat deshalb eine Leberneuralgie angenommen, wie 
sie von Stokes, Andral, Frerichs, Fiirbringer beschrieben wurde. Ware in diesem Falle 
edie Gallenblase exzidiert und mikroskopisch untersucht worden, so hatte sich 
wahrscheinlich die Gallenblasenneuralgie als eine leichte, makroskopisch kaum wahr- 
nehmbare Cholecystitis entpuppt. Denn makroskopisch kann eine Gallenblase noch ganz 
gut aussehen, wahrend sie mikroskopisch eine mehr oder weniger schwere Entziindung 
aufweist. Mancher Arzt, der meinen Operationen beiwohnte, war, wenn ich ,,keine Steine 
fand“, der Meinung, daB die Operation ,,unniitz‘“ war; wenn ich ihnen aber dann den 
mikroskopischen Befund, den Aschoff und Dietrich an der exzidierten Gallenblase auf- 
nehmen konnten, mitteilte, waren sie erstaunt iiber die weitgehenden entziindlichen Ver- 
anderungen — und von der Notwendigkeit der Operation iiberzeugt. 

Nach meinen Erfahrungen, die auf fast 1500 Ektomien beruhen, kann 
man jede, auch makroskopisch gesund aussehende Gallen- 
‘blase entfernen, weil auch in leichten Fallen das Mikroskop stets Veranderungen 
-aufdeckte, die eine Erhaltung der Gallenblase nicht ratsam 
‘erscheinen lieBen. 


V. Symptomatologie und Diagnostik. 

Auch bei der Besprechung der Symptomatologie und Diagnostik des 
‘Gallensteinleidens — sie erfolgt, um unntitze Wiederholungen zu verhiiten, 
in einem Abschnitt — unterscheiden wir mit Aschoff das nichtentzind- 
liche und das entziindliche Gallensteinleiden. 

Aschojf nennt den in der nichtentziindeten Gallenblase vorkommenden 
‘Cholesterinstein einen ,,harmlosen Fremdkérper“, der keine klinischen Er- 
‘Scheinungen macht“. ,,Der Trager ahnt nichts von seiner Existenz. Bei der 
‘Sektion wird er zufallig als Nebenbefund entdeckt.“ 
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Ich kann mich also, wenn die Aschoffsche Ansicht richtig ist — und sie 
entspricht ganz meinen Erfahrungen — der Symptomatologie des _nicht- 
entziindlichen Gallensteinleidens mit wenigen Worten erledigen: das nicht- 
entzindliche Gallensteinleiden verlauft véllig sym 
ptomlos. 

Anders steht es mit dem entziindlichen Gallensteinleiden. Dieses 
gibt sich durch eine Reihe von Symptomen kund, die wir zundchst der Reihe 
nach durchsprechen wollen, ohne auf die einzelnen Unterformen der Chole- 
lithiasis Riicksicht zu nehmen. Erst wenn diese allgemeine Diagnostik 
des Gallensteinleidens erledigt ist, werden wir der speziellen Dia 
gnostik unsere Auimerksamkeit zuwenden. 

Das vornehmste Symptom der Cholelithiasis ist der Schmerz. 

Er tritt entweder als Kolik oder als Druckschmerz auf, kann sich auf die 
Gallenblasengegend lokalisieren oder ausstrahlen, kann heftig oder milde sein, 
kurze oder lange Zeit anhalten. 

Mit Vorliebe spricht man auch heute noch von einer Gallen s t ein kolik, 
obwohl — wie wir bereits angedeutet haben und im folgenden noch weiter 
ausiuhren werden — die Schmerzen gar nicht durch den Stein, sondern durch 
die Entziindung hervorgerufen werden. Man sollte deshalb statt Gallen- 
stein kolik einfach von Gallenkolik sprechen. Noch richtiger aber ware 
es, von Schmerzen bei der Cholecystitis, Cholangitis, Pankreatitis, Peritonitis 
ex cholelithiasi zu reden, denn bei jeder einzelnen Erkrankungsform hat der 
Schmerz seine Besonderheiten. 

Der Schmerz tritt meist in der Nacht ein, doch gibt es genug Kranke, bei 
denen regelmaBig — oft Wochen hintereinander — der Schmerz zu einer ganz bestimmten 
Tagesstunde — meist abends gegen 5 Uhr — einsetzt. Bei vielen Kranken ist der 
Schmerz ganz unabhangig von der Mahlzeit, nicht selten tritt er aber auch regelmaBig 
2—3 Stunden nach der Mahilzeit auf, so dafR die Kranken sich vor jeder Speiseaufnahme 
zu fiirchten beginnen. DaB bestimmte Speisen — bei dem einen schwere Mayonnaisen, 
bei dem andern leichter Tee — eine Kolik hervorzurufen vermégen, ist eine durch Er- 
fahrung hundertfaltig erwiesene Tatsache. Schreck und Arger sollen haufig die Kolik 
auslésen. In den meisten Fallen wird es sich dabei wohl um ein zufalliges Zu- 
sammentreffen handeln. DaB eine Entziindung durch psychische Vorgange in ihrem Steigen 
und Fallen beeinflu8t werden kann, ist schwer zu erklaren. 

Recht haufig tritt die Kolik bei Frauen besonders kurz vor dem Eintritt 
der Menses und einige Wochen nach erfolgter Entbindung auf, also zu Zeiten, 
in denen die weiblichen Unterleibsorgane einer ,,kongestiven Hyperamie* unter- 
worfen sind. Dadurch wird vielleicht die schlummernde Infektion in der 
Gallenblase geweckt und zum Ausbruch veranlaBt. Weitere Forschungen in 
dieser Richtung sind sehr wiinschenswert. 

Der von altersher mit der Bezeichnung ,,Gallensteinkolik“ belegte An- 
fall, der mit heftigen Schmerzen beginnt, mit Ikterus und Steinabgang endet, 
ist weiter nichts wie ein akuter entziindlicher ProzeB, der als Cholecystitis in 
der Gallenblase anhebt, den Stein durch den Cysticus in den Choledochus 
treibt, sich als Cholangitis fortsetzt und durch AusstoBung der Steine ins 


Duodenum eine Beseitigung der Infektion herbeifiihrt. 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 2. 3 
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Fine solche Kolik hat schon jeder Arzt gesehen, so daf ich es fur uber- 
fliissig halte, ihren Verlauf genauer zu schildern. 

Aber nicht immer hebt die Kolik mit einer Cholecystitis an, der eine 
Cholangitis folgt. Oft bleibt es bei einfacher Cholecystitis, ohne daB ein Stein 
in den Choledochus gedriickt wird — dann bleibt meist der Ikterus aus —; oder 
der Stein gelangt bis in den Choledochus, bleibt dort liegen, wahrend die Ent- 
ziindung erlischt — oder drittens er bleibt vor der Papilla stecken, so daB die 
Cholangitis weiter besteht — oder viertens, der Stein bricht in den Darm oder 
Magen oder in die Bauchhéhle durch. 

Doch dabei spielt der Stein nicht die Hauptrolle. Nicht der Stein macht 
die Ulcera, die zum Durchbruch fithren, sondern die Infektion. Der Stein wird 
nur von dem entziindlichen Exsudat weitergeschoben und bei dem Durchbruch 
durch die Gallenblasenwandungen noch weitergedriickt. Ware er steril, ware 
der Schaden nicht groB. Aber die Bakterien auf der Oberflache des Steines 
verbreiten die Entziindung im Choledochus und in der Bauchhdéhle. 

Den akuten Schmerzen der Entstehung stehen die chronischen gegentber, 
die nach Ablauf des Anfalles sich einstellen. Sie sind sehr vieldeutiger Natur: 
bohrend, zerrend, stechend, driickend, ,,nérgelnd“. Manchmal fehlen sie vorne 
und sind nur als Boasscher Druckpunkt (2 Finger breit rechts vom 10. bis 
12. Brustwirbel entfernt) vorhanden, oder sie werden nur in der Mittellinie 
oder im linken Hypochondrium, unter dem Sternum, in der Herzgegend 
verspiirt. Wichtig zu wissen ist, daB die Cholelithiasis nur in 50 °/,-mit einem 
heftigen Anfall beginnt, in den anderen 50°/, beginnt sie mehr chronisch, mit 
leichten Druckbeschwerden oder ertraglichen Magenkrampfen. Da8 die 
Gallenkoliken nicht auf mechanischen Lasionen der Schleimhaut durch die 
Zacken und Kanten des Steines zuriickzufiihren sind, ist langst bewiesen. Der 
Stein ist nur insofern an dem Schmerz schuld, als er den AbfluB der entziindeten 
Galle verhindert. Diese dehnt akut die Wande der Gallenblase und Gallen- 
gange. Ist eine Uberdehnung eingetreten, so treten keine Schmerzen mehr auf 
(z. B. bei chronischer Cholangitis). Der Schmerz ist also nicht auf mechanische, 
sondern entziindliche Ursachen zuriickzufiithren. Das ist auch die Meinung 
Umbers. Von einem ,,W andern“ des Steines zu sprechen, ist nicht ange- 
bracht. Der Stein wird geschoben, und zwar vom entziindlichen Exsudat 
in Gallenblase und Gallengangen. 

Fir den Praktiker ist es tam ratsamsten. Nyeni er 
jede Kolik auf eine Entztindunge zauriekiwhrm “and 
unter dieser Voraussetzung seine MaSnahmen im 
Hinblick auf Diagnose, Indikationsstellung und 
Therapie aufbaut. 

Nicht selten glaubt der Kranke ganz schmerzfrei zu sein, wahrend der 
Arzt durch Palpation eine wesentliche Druckempfindlichkeit der Gallenblase 
nachweisen kann. Selbst bei Empyem kénnen Schmerzen vollig fehlen. 
Ati ee salen zwar ein wichtiges, aber keineswegs konstantes 

itiasis. Im latenten Stadium fehlt er ganz trotz vieler 
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Steine in der Gallenblase, weil die Entzttndung fehlt: nicht der Stein 
macht den Schmerz, sondern die Entziindung. 

Ich will meine Betrachtungen iiber die bei der Cholelithiasis vorkom- 
menden Schmerzen nicht schlieBen, ohne der sehr wichtigen Frage tiber die 
Bedeutung der Steine fiir die Entziindung der Gallenblase und Gallengange 
einige Worte zu widmen. Ich vertrete in dieser Hinsicht dieselbe Ansicht wie 
Aschojf, der in seinem Buche ,,Die Cholelithiasis“ die Frage: ,,Rufen die Steine 
als solche entziindliche Veranderungen, Geschwiire hervor?“ folgendermaBen 
beantwortet : 

,.Man war bisher geneigt, den Steinen einen solchen Einflu8 — namlich 
Bildung von Geschwiiren — zuzuschreiben und die schweren Veranderungen 
bei chronischer Cholecystitis auf die primaren mechanischen, ulcerierenden 
Einwirkungen zuriickzufiihren. Sicherlich mit gleichem Unrecht wie beim Kot- 
stein, dem man immer eine usurierende Wirkung auf die gesunde Schleimhaut 
des Wurmfortsatzes zugeschrieben hat. Die Gallensteine an sich 
rufen keine Entzitndung hervor, keine primaren Geschwiire 
hervor, sie sind, wenigstens die Mehrzahl, die Folgen der Entziindung. 
Sie sind aber genau wie der Kotstein, dadurch gefahrliche Bewohner der 
Gallenblase, daB sie nicht nur ein Haften neuer Infektion begiinstigen, sondern 
auch den Verlauf der neuen Entziindung besonders schwer gestalten!“ Es 
nimmt also der Gallenstein eine sehr merkwiirdige Stellung ein: er ist, wenig- 
stens in vielen Fallen, erst die Folge der Infektion, unterhalt aber diese und 
kann sie auBerordentlich verschlimmern. So wird er indirekt — namlich durch 
Beihilfe der Bakterien — wieder die Ursache des Fortbestehens 
der Infektion. 

Dieser Satz ist von grundsatzlicher Bedeutung. Der Stein ist fir 
manchen Arzt die ,,Seele“ der Krankheit: wegen heftiger ,,Gallenstein- 
koliken“ schickt er seinen Kranken zum Chirurgen. Dieser operiert, findet aber 
keinen Stein, sondern nur eine mafige Gallenblasenentziindung mit einigen 
Verwachsungen zwischen Gallenblasenhals und Duodenum. Der Arzt, der 
seinen Kranken dem Operateur iiberwies, ist wenig von dem Ergebnis der 
Operation befriedigt, er wollte Steine sehen und legt der SS und den 
Verwachsungen keinen groBen Wert bei. 

Und der Kranke verhalt sich nicht viel anders. ,,Habe ich auch Steine 
gehabt?“ ist seine erste Frage, wenn er aus der Narkose erwacht. Hat man 
ihm vorher nicht auseinandergesetzt, daB es gar nicht auf die Steine an- 
kommt, sondern lediglich auf die Entziindung, so muB der Chirurg sich den 
Vorwurf gefallen lassen, daB er eine unniitze Operation ausgefihrt hat. 

Deshalb mu8 man vor der Operation dem Kranken stets sagen, da nicht 
die Entfernung der Steine, sondern die Beseitigung der Entziindung der 
Zweck der Operation ist. 

Die Seele der Krankheit ist und bleibt die Infektion. Nicht der 
Stein als Fremdkérper, sondern der Stein als Ver- 
mittler, Trager und Verschlimmerer der Infektion 

3% 


36 Hans Kehr. 


ist der Feind, gegen den wirins Feld ziehen. Nicht der Stein 
als Fremdkérper macht die Gallenblase krank, sondern die mit und ohne 
Vermittlung des Steines hervorgerufene Infektion. 

Die Infektion kann gering, der Stein groB sein; der Stein kann klein und 
die Infektion schwer sein. Alles dreht sich um die Infektion und 
die Virulenz der dabei in Betracht kommenden Bakterien. 

Jedenfalls ist es an der Zeit, da® wir aufhéren, das Hauptgewicht auf 
die Steine zu legen und daB® wir anfangen, die Bedeutung der Infektion und 
die Veranderungen der Gallenblase selbst mehr zu wiirdigen, als das bisher 
geschah. 

Nicht rein mechanische, sondern mechanisch-entziindliche, oft rein ent- 
zindliche Vorgange bedingen das Wesen der Cholelithiasis. Der sterile 
Stein, der reine Fremdkorper, ist ein harmloses Gebilde, das wir nicht zu 
fiirchten brauchen. Nur in Verbindung mit der Infektion wird der Stein zur 
Géfahr. Mit Bakterien beladen, kann er im engen Cysticus und Choledochus 
die Wegsamkeit stéren und auf diese Weise das Erléschen der Infektion ver- 
hindern, sie sogar steigern. 

Nachst dem Schmerz, der Kolik, ist das wichtigste Symptom der Chole- 
lithiasis der Ikterus. Friiher konnte man sich das Gallensteinleiden ohne 
Ikterus gar nicht vorstellen und auch heute noch fithlen sich viele Arzte erst 
berechtigt, die Diagnose auf Gallensteine zu stellen, wenn Ikterus auftritt. 

Und doch fehlt der Ikterus immer im Stadium der Latenz und tritt bei 
Cholecystitis nur in 10—20°/,, bei Cholangitis in 70°/, der Falle auf. 

So lange die Steine ruhig im Fundus der Gallenblase liegen und weder 
ein mechanischer noch ein entziindlicher Verschlu8 des Ductus cysticus ein- 
tritt, mu8 der Ikterus fehlen, denn die Galle flie8t ungehindert durch den 
Ductus hepatico-choledochus in das Duodenum. 

Ikterus tritt erst auf: 1. wenn der gemeinsame Gallengang mechanisch 
oder entziindlich verlegt wird, 2. wenn die Leberzellen selbst in Mitleiden- 
schaft gezogen werden. 

Am zweckmaBigsten unterscheiden wir demnach zwischen einem 
mechanischen, einem entziindlichen und einem funk- 
tionellen Ikterus. 

Eine solche Einteilung mag nicht streng wissenschaftlich sein, sie ent- 
Spricht aber am besten den Bediirinissen der Praxis. 

Ein Beispiel fiir den mechanischen Ikterus ist der Scirrhus des Ductus 
hepaticus, fiir den entziindlichen der Choledochusstein, fiir den funktionellen 
die biliare Cirrhose. Der mechanische und entziindliche Ikterus wird be- 
sonders beim Verschlu8 des Choledochus durch Steine beobachtet, doch kommt 
er auch bei der auf die Gallenblase beschrankten Entziindung in ca. 10°/, der 
Falle unter 3 Bedingungen vor: 

L Es liegt ein gréBerer Stein im Ductus cysticus; ein mechanischer und 
peu Druck auf den Ductus choledochus verhindert die Galle am 

ieBen, so daB Ikterus auftritt. Man beobachtet das besonders beim 
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Parallelverlauf des Cysticus, wie aus der bei der Besprechung der Anatomie 
wiedergegebenen Skizze (Fig. 3) hervorgeht. 

Ich mochte aber mit Nachdruck betonen, daB der Stein allein, d. h. als 
Fremdkérper, kaum im stande ist, das Lumen des Hepaticus vollig zu ver- 
legen; es muS eine entziindliche Verschwellung der Choledochus- 
schleimhaut hinzukommen, um die Passage véllig aufzuheben. 

2. Von der Gallenblase aus gelangen Infektionskeime auf dem Wege der 
Lymphbahnen in den Pankreaskopf und bringen diesen zur Anschwellung. 
Dadurch wird der Choledochus verlegt und es tritt Ikterus ein. Ich habe diese 
Form kurz ,,Pankreasikterus“ genannt. 

3. Die Entziindung der Gallenblase ergreift das benachbarte Lebergebiet, 
der AbfluB der Galle wird hier durch die beengten Hepaticusaste gestért oder 
vollig in Frage gestellt: ein mehr oder minder starker Ikterus ist die Folge. 

Der funktionelle Ikterus ist nicht selten die Folge des entziindlich- 
mechanischen: man mu8 sich vorstellen, daB der gestérte Abflu8 der Galle 
mit der Zeit die Vitalitat der Leberzellen beeintrachtigt und in der Leber zu 
cirrhotischen Veranderungen fiihrt. Aber auch ohne mechanische Verhaltnisse 
ist das Vorkommen des funktionellen Ikterus denkbar. 

Den funktionellen Ikterus vom mechanisch-entziindlichen zu unterscheiden, 
ist oft recht schwer. Meist gelingt das erst bei der Operation, respektive der 
Obduktion. 

Da Eppinger die Bearbeitung des Ikterus iibertragen ist, verzichte ich 
darauf, das Thema Ikterus eingehender zu besprechen und begniige mich, 
unter besonderer Beriicksichtigung des bei der Chole 
lithiasis vorkommenden Ikterus mit folgenden Winken fur 
die Praxis: 

1. Ein geringer Ikterus bei palpabler, sehr druck- 
empfindlicher Gallenblase ist ein Pankreasikterus und beruht 
darauf, daB von der Gallenblase aus auf dem Wege der Lymphbahnen das 
Pankreas infiziert wird. 

2) Eimastarker [kterus bei palpabler, nicht druck- 
empfindlicher Gallenblase ist ebenfalls ein Pankreasikterus und 
beruht auf einer mechanischen Verlegung des retroduodenalen Teiles des 
Choledochus. 

3. Ein wechselnder Ikterus ist ein entziindlicher Ikterus und 
beruht darauf, daB der Stein im erweiterten Choledochus sich verschiebt, wo- 
durch die gestaute und entziindete Galle bald abflieBt, bald zuriickgehalten 
wird. Dieser Wechsel des Ikterus wird beim mechanischen, durch Tumor- 
verschlu8 bedingten Ikterus selten beobachtet. 

4. Fin starker Ikterus bei vergréfBerter, aber weicher 
Leber spricht fiir einen fun ktionellen Ikterus. 

5. Fin starker Ikterus bei vergréBerter, harter und von 
Knoteén bedeckter Leber spricht fiir Carcinom. 
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6. Ein starker Ikterus bei vergréBerter, schmerzhatfter Leber 
spricht, wenn Fieber und Schiittelfroste nebenhergehen, fiir Cholangitis (ent- 
weder Steine in der Papille oder viele Steine in den Lebergangen). 

7. MaBiger Ikterus, der trotz Abgang groBer Steine anhalt, 
spricht, wenn das Allgemeinbefinden sehr gestort bleibt, fiir eine auf dem 
Wege einer Gallenblasenintestinalfistel ascendierenden Cholangitis. 

8. Ikterus fehlt fast immer bei allen auf die Gallenblase beschrankten 
Entziindungsformen, auch bei Choledochussteinen wird er in ca. 30°/, der 
Falle vermift. Da nun das Steinleiden in der Regel in der Gallenblase seinen 
Anfang nimmt und in vielen Fallen auf die Gallenblase beschrankt bleibt, 
ist der Ikterus als ein seltenes Symptom der Cholelithiasis anzusehen. 
Jedenfalls ist der Satz, dem viele Kranke und noch viele Arzte huldigen: Weil 
der Ikterus fehlt, kénnen auch keine Steine vorhanden sein, grundfalsch. 

9. Der chronische Ikterus bei chronischer Cholangitis kann mit der Zeit 
fast verschwinden, wenn die Atrophie der Leberzellen fortschreitet und da- 
durch die Gallenabsonderung geringer wird. Dieses Schwinden des Ikterus 
ist schon von manchen Arzten und vielen Kranken als ein gutes Zeichen der 
Besserung aufgefaBt worden, wahrend es ein schlechtes Zeichen ist, ein 
Zeichen, daB die Leber anfangt, zu grunde zu gehen. 

10. Aus den verschiedenen ,,Niiancen“ des Ikterus kann der Erfahrene 
zuweilen die Diagnose auf einen mechanischen, entziindlichen und funk- 
tionellen Ikterus besser stellen, wie durch genaueste Untersuchungen des 
Urins und der Faeces. 

11. Ein nach einer akuten Cholecystitis mit heftigen Schmerzen ein- 
setzender Ikterus spricht fiir eine Verlegung des Choledochus, respektive 
Cholangitis. Auch ohne daB ein Stein in den Choledochus ,,geworfen“ wird, 
kann die plétzliche Uberschwemmung des Ductus hepatico-choledochus mit 
Galle zum Ikterus fiihren. 

12. Ein nach einer chronischen Cholecystitis ohne Schmerzen 
einsetzender Ikterus ist immer verdachtig auf ein Carcinom. Doch 
habe ich auch Falle gesehen, wo der plétzliche Krebsverschlu8 des Chole- 
dochus sich durch eine Kolik anzeigte. Das sind fiir die Prognosestellung sehr 
wichtige Falle. 

13. Ein mit intermittierendem Fieber einhergehender Ikterus spricht fiir 
Cholangitis und Choledochusstein. Nur ausnahmsweise (in 20°/,) kommt 
auch beim Krebsverschlu8 des Choledochus Fieber vor. Das deutet aut gleich- 
zeitige Cholangitis oder Zerfall des Carcinoms hin. 

Als drittes Symptom der Cholelithiasis fithre ich die Leber- 
schwellung an. 
are le esate gerade im Beginn der Cholelithiasis die Leber- 
e ames en ein eee Symptom der Cholelithiasis anfiihren, so muB 
eee tice Seon ine ny in diesen Fallen ist die Leberschwellung gar 
ten noone einleidens, sondern ist nebenhergehend wie die Chole- 

eselbe Ursache: namlich Stauung im Pfortader- 
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system und Obstipation, zuriickzufiihren. Eine LebervergréBerung infolge der 
Cholelithiasis ist fast immer entziindlicher Natur und hat dieselben Ursachen 
wie der Ikterus. Wie dieser auch bei vielen und groBen Steinen im Choledochus 
wechseln und fehlen kann, so ist auch der Umfang und die Konsistenz der 
Leber groBen Schwankungen unterworfen. Sie schwillt an, wenn der entziind- 
liche Proze8 im Ansteigen begriffen ist; schwillt ab, wenn er abklingt. Bei 
biliarer Cirrhose vergréBert sie sich zunachst, um schlieBlich einem schritt- 
weisen SchrumpfungsprozeB anheimzufalien. Da viele Gallensteinkranke 
recht wohlbeleibt sind und wenig Bewegung machen, findet man oft bei ihnen 
Stauungs- und Fettleber. Aber diese Leberschwellungen sind, wie gesagt, 
nicht die Folge der Cholelithiasis, sondern auf dieselbe Ursache zuriick- 
zufiihren. 

Bei allgemeiner oder auf bestimmte Teile der Leber beschrankter Leber- 
anschwellung mu8 man an diffuse Cholangitis und Leberabscesse denken. 

Bei akutem Empyem der Gallenbiase und pericholecystitischer Eiterung 
schwillt die Leber, auch ohne daB eine Cholangitis mit Ikterus nebenher geht, 
bedeutend an, wird weich und leicht zerreiBlich. 

Nicht selten vergréBert sich nur der iiber der entziindeten Gallenblase 
liegende Leberteil oder richtiger gesagt: dieser Teil wird von der sich aus- 
‘dehnenden Gallenblase nach unten gezogen und bildet dann einen z un gen- 
formigen Fortsatz (Riedel). Dieser kann mit der Zeit véllig atrophisch 
werden, daB er nur eine bindegewebige diinne Platte bildet, mit der die 
hydropische Gallenblase fest verwachsen ist. 

Als viertes Symptom der Cholelithiasis ist die zu einem Tumor, rich- 
tiger gesagt zu einer VergroBerung fihrende Gallenblase zu 
nennen. 

Diese Anschwellung der Gallenblase, so daB sie palpabel wird, kann so- 
wohl ein Zeichen von Stauung als von Entziindung sein. Doch ist die Gallen- 
blase bei einfacher Stauung niemals druckempfindlich, wie z. B. beim Pan- 
kreascarcinom. 

Ist die vergroBerte Gallenblase nicht mit der Bauchwand verwachsen, so 
verschiebt sie sich nach unten, wenn der Kranke tief inspiriert. Sie 1a8t sich 
lateral und medial verschieben: sie pendelt um ihren Drehpunkt, den Ductus 
cysticus. Driickt man sie in die Tiefe, kehrt sie immer wieder an die Oberflache 
zuriick (zum Unterschied von der rechtsseitigen beweglichen Niere, die zeit- 
weise in der Tiefe verharrt). Ist ein Gallenblasentumor verwachsen, so ist 
‘seine Verschiebbarkeit sehr beschrankt und von Tumoren des Querkolons, des 
Netzes und des Pylorus nicht sofort zu unterscheiden. Doch kommt man durch 
eine Réntgenaufnahme, Aufblahung des Kolons und Magens, Beriicksichti- 
gung der Vorgeschichte des Falls meist zu einer Diagnose. 

Ein druck un empfindlicher Gallenblasentumor bei gleichzeitigem starken 
Ikterus spricht fiir Verschlu8 an der Papille (Pankreatitis, Carcinom) ; ein 
druckempfindlicher Gallenblasentumor ohne Ikterus fir Chole- 
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cystitis (Empyem) ; ein druckunempfindlicher ohne Ikterus tur 
sterilen Hydrops. 

Kleinere Tumoren der Gallenblase, die hoch unter der Leber liegen, ent- 
ziehen sich meist der Palpation. 

Der Tumor der Gallenblase zeigt, besonders wenn es sich um einen Hydrops 
handelt, sehr verschiedene Formen: er kann rund sein wie ein Apfel, langsoval wie ein Ei 
oder eine Birne, langgestreckt wie eine Salatgurke, so daB, wenn man die Bauchhohle 
eréfinet hat, er uns geradezu ,,entgegenschnellt‘. Ich sah Hydropsien der Gallenblase, 
die bis in das kleine Becken hineinreichten und anderweitig fiir Ovarialcysten angesehen 
wurden, Hydropsien, die das Kolon komprimierten, so daf sie zu Ileuserscheinungen 
fiihrten. Ihr Inhalt betragt oft 1 /, doch sind auch Fliissigkeitsmengen von 20—25 1 ge- 
messen worden. 

Im groBen und ganzen wird auf das Erscheinen eines Gallenblasen- 
tumors bei der Cholelithiasis von den meisten Praktikern ein allzu groBes Ge- 
wicht gelegt oder richtiger gesagt: viele Arzte wollen nicht eher die Diagnose: 
Cholecystitis aussprechen, bis sie einen ,,Tumor“ der Gallenblase palpieren 
konnen. 

GewiB ist der Gallenblasentumor bei der Diagnose Hydrops, Empyem, 
Verschlu8 des Choledochus im retroduodenalen Teil oder der Papille von 
groBer Bedeutung, doch ist nicht zu vergessen, daB in den allermeisten Fallen 
bei der Cholecystitis recidiva die Gallenblase sich nicht so verandert, daB sie: 
palpabel wird und daB gerade bei chronischer Cholangitis die Gallenblase 
meist nicht zu tasten ist, weil sie, entziindlich geschrumpit, sich nicht mehr 
ausdehnen kann. 

Nur in einem kleinen Prozentsatz der Falle ist bei der Cholelithiasis eine 
VergréBerung und Anschwellung der Gallenblase zu tasten. Deshalb ist die 
Ansicht vieler Praktiker: ,,Ich fiihle keine Gallenblase, deshalb ist eine Ope- 
ration unndtig!“ durchaus falsch. 

Manchmal finden wir einen Tumor, der nicht so deutlich zu umgrenzen 
ist wie der Tumor der entziindeten Gallenblase, der aber doch, wie die Per- 
kussion und Palpation nachweist, nach oben zu der Leber angehért. Nach 
unten zu ist er knollig, breiter und diffuser, wie ein reiner Gallenblasentumor. 
Man denkt an eine Pyonephrose, an einen mit der Leber verwachsenen Tumor 
des Kolons und des Netzes. In der Tat ist das Netz bei der Bildung dieses. 
Tumors beteiligt. Er besteht aus einem Empyem der Gallenblase, welches in 
das Netz perforiert ist. Dieses hat sich mit seiner Spitze nach oben umge- 
schlagen, bedeckt die Gallenblase und den unteren Leberrand und birgt, an 
der Entziindung selbst teilnehmend, in sich einen oder mehrere Abscesse, die- 
durch Perforation der Gallenblase entstanden sind (entziindlicher Kon-- 
glomerattumor nach Payr). 

Als ein sehr willkommenes Symptom der Cholelithiasis gilt beim Laien 
und auch bei vielen Arzten der Steinab gang. Welche Bedeutung ist dem 
Steinabgang beizumessen ? 
mate oe ein sicheres Zeichen, daB Cholelithiasis vorliegt, wird aber ver- 

g selten beobachtet (Paus-Strém in 5-4°/,, Goldammer 5-2°/,, Fink 
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11°/,, Kehr [Neuling] 9-3°/,). ,,Der Wert des Nachweises von Steinen in den 
Faeces steht in keinem Verhaltnis zu der Miihe des zeitraubenden und un- 
appetitlichen Geschaftes des wochenlangen Stuhldurcisiebens, weil das aus- 
geschiedene Konkrement nur sagen kann, da® wirklich ein Steinleiden vor- 
liegt, uns aber nicht den geringsten Aufschlu8 dariiber gibt, ob und wie viel 
andere noch vorhanden sind“ (Goldammer). Auch hier gilt das allgemeine 
Gesetz aus der Klinik: das Positive beweist viel oder alles, das Negative 
wenig oder nichts (Pel). Wie ich bei der Cholelithiasis weniger auf die Gegen- 
wart der Steine als auf das Vorhandensein der Infektion Gewicht lege, so 
kommt es auch nach dem Abgang der Steine nur darauf an, ob die Ent- 
ziindung andauert oder nicht. Mit dem ausgeschiedenen Stein kann die In- 
fektion beseitigt sein, sie kann aber auch weiterbestehen, gleichgiiltig, ob 
Konkremente zuriickgeblieben sind oder nicht. 

In der Tat ist es keineswegs selten, daB trotz AusstoBung der Steine der 
cholecystitische und cholangitische ProzeB fortbesteht, ja weitere Fortschritte 
macht. Die durch die Entziindung hervorgerufenen Verwachsungen verhindern 
einen guten Abflu8 des entziindlichen Exsudats: der Kranke behalt seine 
Schmerzen und wird nicht eher gesund, bis die keine Steine mehr 
enthaltende, aber hochgradig entztindlich veranderte 
Gallenblase aus der Bauchhohle entfernt wird. 

Gehen kleine, fassettierte Steine ab, so kann man annehmen, daf diese 
auf nattirlichem Wege (durch die Papilla Vateri) abgegangen sind. Sind die 
Steine groB und oval oder rund wie eine Hasel- oder Walnu8, so ist es am 
wahrscheinlichsten, daB diese auf unnatiirlichem Wege ausgeschieden worden 
sind: ging dem Abgang kein Ikterus voraus, auf dem Wege der Gallenblasen- 
duodenalfistel; trat Ikterus auf, auf dem Wege der Choledochusduodenallfistel. 

Aber selbst der Abgang walnuBgroBer Steine, deren Durchtritt ein ebenso 
groBes Loch zwischen Gallensystem und Darm voraussetzt, garantiert nicht 
die Ausheilung der Cholelithiasis. Es konnen, wahrend ein groBer Stein aus 
dem Gallenblasenhals in das Duodenum durchbricht, kleine Steine im Chole- 
dochus zuriickbleiben und nun erst recht, begiinstigt durch eine durch die 
Gallenblasenduodenalfistel hochsteigende Infektion, die Cholangitis unter- 
halten. Ich zweifle nicht daran, daB die unnatiirlichen Durchbriiche der Steine 
aus den Gallenwegen in den Darmtractus in einer Reihe von Fallen eine Aus- 
heilung der Krankheit anbahnen und vollenden kénnen, mu aber daraut hin- 
weisen, daB ich bei einem Material von 2300 Laparotomien in mehr als 
100 Fallen feststellen konnte, daB® Steine zuriickgeblieben waren und die In- 
fektion weiter fortbestand, ja verschlimmert wurde. Die dann not- 
wendige Operation (Ektomie, VerschlieBung der Darmfistel, Hepaticus- 
drainage) gehért zu den schwierigsten Eingriffen, die wir am Gallensystem 
vornehmen miissen. 

Nach dem Gesagten ist dem Abgang von Steinen nicht die Bedeutung 
beizumessen, die ihm heutzutage noch von vielen Arzten beigelegt wird. Ob 
kleine oder grofBe, einzelne oder mehrere Steine abgehen, ist ziemlich gleich- 
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giiltig. Es kommt lediglich daraut an, wie sich nach dem Steinabgang die 
Leber und das Gallensystem verhalt, ob die Gallenblase druckempfindlich 
bleibt oder nicht, ob Ikterus und Fieber verschwinden oder anhalten, ob der 
Allgemeinzustand sich bessert oder schlechter wird, mit einem Wort: 
ob die Infektion im Gallensystem erlischt oder nicht 
Nur darauf miissen wir unser Augenmerk richten. 

Nicht in allen Fallen macht sich der Steinabgang durch Koliken und 
Ikterus bemerkbar. Wenn der Stein einen Durchmesser von unter 1 cm aut- 
weist, so kann er auch ohne Kolik durch die Contractionsbewegungen einer 
gesunden, sterile Galle enthaltenden Gallenblase durch den Ductus cysticus 
und choledochus in das Duodenum beférdert werden. Weil die Steinbeférderung 
sehr rasch vor sich geht, kommt es auch nicht zur Gallenstauung und zum 
Ikterus. 

Der Abgang sehr groBer Steine (von HaselnuB- bis WalnuBgroBe) er- 
folgt stets auf widernatiirlichem Wege (Gallenblasendarmiistel, Choledochus- 
duodenalfistel) und kann ganz ohne Schmerzempfindungen 
und Gallenstauung vor sich gehen. 

In solchen Fallen, in denen also Ikterus und Kolik fehlen, hat man keinen 
Grund, die Faeces des Kranken auf abgegangene Steine zu untersuchen. 

Aber auch in vielen mit Kolik und Ikterus einhergehenden Fallen bleibt 
das Fahnden nach Steinen erfolglos, weil gar mancher Stein sich wochenlang 
in den Falten der Darmschleimhaut aufhalten kann, ehe er das Tageslicht er- 
blickt und weil er nicht selten im Darm zerbricht und bei der Untersuchung 
nicht aufgefunden wird. 

Ich beschranke das Suchen nach Steinen auf die Falle von akutem Chole- 
dochusverschluB, wenn die Faeces wieder anfangen, sich zu farben. So 
lange sie grau sind, hat das Steinsuchen kaum einen Zweck. Erscheint dann 
im ersten braunen Stuhlgang ein Stein, so mache ich aber, wie oben aus- 
einandergesetzt, von seinem Erscheinen meine Indikationsstellung nicht ab- 
hangig, sondern von dem Weiterbestehen der entziindlichen .Symptome. 

Man hat viel dariiber gestritten, bis zu welchem Umfang eine normale 
Papille Steine in das Duodenum passieren 148t. Der eine glaubt, daB nur 
erbsengroBe Konkremente passieren kénnen (Fiedler), der andere (Naunyn) 
traut haselnuBgroBen Steinen eine solche Leistung zu. Meiner Ansicht nach 
ist dieser Streit wirklich ein ,,Streit um des Kaisers Bart“. Mégen die Steine 
durch die Papille oder auf dem Wege von Gallenblasen- und Choledochus- 
duodenalfisteln ins Duodenum gelangen — erbsen-, haselnu8-, walnu8- oder 
hihnereigroB sein — die Hauptsache ist das Verhalten der Gallengange nach 
dem Abgang der Steine. Es kommt allein darauf an, ob die Infektion 
in ihnen erlischt oder nicht. 

Nicht unerwahnt will ich lassen, daB haufig Gebilde im Stuhlgange 
So es Vere werden, die mit Steinen nichts | zu tun haben, 
(Sklerem-) ane arid en werden. Kerne von Beerenfriichten, holzige 

imen, verhartete Kotballen, weiche, nach Einnahme 
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von Olivenél im Darm sich bildende Olklumpen, Konkremente von Kalk und 
Magnesiaseifen bei reichlicher Fettnahrung kénnen Gallensteine vortauschen ; 
durch Nachweis von Cholesterin, des Gallenfarbstoffes und des charakteristi- 
schen Gefiiges der Gallensteine ist es leicht, diese von anderen Gebilden zu 
unterscheiden. 


Die Untersuchung der Faeces auf Steine wird so vorgenommen, da man den Stuhl- 
gang in einen mit Wasser gefiillten Nachtstuhl absetzen laBt, die Faeces leicht und be- 
hutsam durchriihrt und durch ein nicht zu grobes Sieb abgieBt. Da viele Steine recht 
weiche Gebilde sind, die leicht zerfallen, mu8 man bei dieser Prozedur recht vorsichtig 
und zart vorgehen. 


Fast allgemein besteht die Annahme, daB die Gallensteine auf dem 
Wasser schwimmen. Das tun sie nur in getrocknetem Zustand. Frisch ab- 
gegangen, schwimmen sie nicht auf der Oberflache, sondern verstecken sich 
zwischen den Fakalien. Deshalb ist das wenig appetitliche Durchriihren der 
Faeces unerlaBlich. 

Im Harn findet man wahrend des Anfalls reichlich Urate, so daB er wegen 
seiner dunklen Farbung fiir gallenfarbstoffhaltig angesehen wird. Aber wendet 
man eine der Proben an, die zum Nachweis von Gallenfarbstoffen dienen, so 
erkennt man leicht den Irrtum. EiweiB ist nicht selten bei schwerer akuter 
Cholecystitis vorhanden, Zucker wird sehr selten nachgewiesen. Bei meinem 
Berliner Material von 700 Operationen fand ich Zucker nur 3mal. Exner 
fand ihn haufig, Kausch bei 84 Fallen einmal, Naunyn bei 250 Fallen 
keinmal, Ewald bei 23 Fallen keinmal. 

Gallenfarbstoff ist bei chronischer Cholangitis fast immer vorhanden, 
auch dann, wenn der Ikterus nachgelassen und die Faeces ihre normale Farbe 
wieder angenommen haben. 

Daf Gallenfarbstoff auch bei der Cholecystitis fast immer im Urin an- 
getroffen wird, ist nicht wahr. Nur bei den schweren Formen der Chole- 
cystitis, bei denen die Entziindung auf das Lebergewebe und die Serosa des 
Ligamentum hepato-duodenale fortschreitet, findet man Gallenfarbstoff im 
Urin. 

Man kann die bisher geschilderten Symptome der Cholelithiasis — Kolik, 
Ikterus, Leberschwellung, Gallenblasentumor, Steinabgang — als lokale 
Symptome bezeichnen. 

AuBerdem macht aber die Cholelithiasis oder richtiger gesagt: die akute 
und chronische Infektion der Gallenwege zahlreiche Fern- und All- 
gemeinsymptome: 

a) Von seiten des Magens und Darmes: Appetitlosigkeit, Stérungen der 
motorischen und chemischen Funktionen des Magens, Flatulenz, Obstipation, 
Diarrhée, Blutungen. 

Stérungen der motorischen und chemischen Funktionen sind bei der Chole- 
lithiasis nicht selten. Im Anfang der Krankheit besteht meist Hyperaciditat 
(deshalb auch die giinstige Einwirkung einer Karlsbader Kur); macht die 
Krankheit weitere Fortschritte und fangt die Gallenblase an zu schrumpien, 
kann auch die Salzsaure véllig schwinden. 
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Die motorischen Funktionen des Magens treten auch ohne Verwachsungen 
am Pylorus ein und kénnen bei ausgedehnter Peripyloritis und Periduodenitis 
einen groBen Umfang erreichen. 

Obstipation und Erbrechen kénnen Ursache und Folge der Cholelithiasis 
sein; die Obstipation insofern Ursache, als sie leicht zur Stauung und !n- 
fektion im Gallensystem fiihren kann, und Folge insofern, als durch Ver- 
wachsungen, die auf cholecystitische und pericholecystitische Prozesse zuriick- 
zufiihren sind, der Darm in seinen Bewegungen gehemmt wird. Das Erbrechen 
kann dadurch Ursache des Kolikanfalls werden, als ruhig liegende Steine in 
einer geringfiigig entziindeten Gallenblase nach dem Gallenblasénhals ver- 
schoben werden und so durch AbschluB des Cysticus zu einer Verschlimme- 
rung der Infektion fithren. Meist ist aber Erbrechen die Folge der Chole- 
lithiasis. . 

Das Erbrechen im Anfall zeichnet sich dadurch aus, da es im 
Gegensatz zu dem bei Magenaffektionen vorkommenden Erbrechen oft keine 
Erleichterung schafft. Auch wenn der Magen ganz leer ist, halt es an: die 
Brechbewegungen férdern nur geringe Mengen einer schleimigen Fliissigkeit 
zum Vorschein, wahrend der Zustand der Kranken sich immer mehr ver- 
schlimmert. ; 

Das Erbrechen nach dem Anfall kann chronisch werden: die 
Gallenblase kann mit dem Pylorus oder Duodenum verwachsen, so daB sich 
eine vollige Stenose ausbildet, die nur durch eine Gastroenterostomie zu um- 
gehen ist. Bei meiner allerersten Operation (1890) fand ich diese Verhaltnisse. 


Diarrhéen kénnen im akuten Stadium der Cholecystitis und Cholangitis 
einen choleraahnlichen Charakter annehmen. Sie sind durch eine be- 
gleitende infektiése Enteritis bedingt und oft von schwer stillbarem Erbrechen 
begleitet. 

Im chronischen Stadium wechseln sie meist mit Obstipation ab. Sie sind 
entweder gastrogenen, pankreatischen oder enteritischen Ursprungs. Die 
Adharenzen an der Gallenblase fiihren zu Darmabknickungen und Stauungen, 


wodurch der Wechsel zwischen Verstopling nad Damen 
fall sich erklart. 

i Uber Darm- und Magenblutungen ex cholelithiasi lieBe sich 
viel sagen. Am haufigsten treten sie beim chronischen Ikterus als Parenchym- 
blutungen auf. Doch habe ich auch beim akuten Ikterus 5 Tage nach seinem 
Finsetzen eine tédliche cholamische Blutung beobachtet. Weiterhin kann ein 
Stein die Vena portae oder die Arteria hepatica arrodieren. ErgieBt sich 
dann das Blut in den Choledochus, so kann es zu einer profusen tddlichen 
Blutung kommen. Auch kann der Stein, der aus dem retroduodenalen Teil des 
eae in das Duodenum durchtritt, eine schwere Darmblutung hervor- 

n. 


Okkulte Blutungen sind bei bestehender Gal 
fact’ beobachtet worden’ allenblasendarmfistel mehr- 
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6) Von seiten des Pankreas: einfache Schwellung der Driise (Pan- 
creatitis lymphatica, akute und chronische Pankreatitis, Pankreasnekrose, 
Pankreascirrhose u. s. w.). 

c) Von seiten der Lunge und des Herzens (Pleuritis, Pneumonie, endo- 
und myokarditische Prozesse). 

Auffallend haufig ist das Zusammentreffen von Mig rane und Chole 
lithiasis. Durch die Operation wird nicht selten die Migrane véllig be- 
Seitigt, manchmal bleibt sie unbeeinfluBt. Leichte Cholecystitisanfalle, die ich 
Sonst nicht operiere, greife ich chirurgisch an, wenn die Migraneanfalle sehr 
heftig sind. Ich habe auf diese Weise manchen schweren Migranefall geheilt. 

Auch an der Haut ruft die Gallensteinkrankheit mancherlei Krankheiten 
hervor. 

Der beim Ikterus auftretende_Pruritus cutaneus kann durch Kratzen ge- 
fahrliche Komplikationen nach sich ziehen, wie Furunculose der Haut, 
die wiederum eine sekundare Staphylokokkeninfektion der Gallenwege hervor- 
rufen kann. 

Einer meiner Empyemkranken hatte eine solche Furunculose der Bauchhaut, daB 
2 Monate zur Heilung nétig waren, ehe ich das Empyem in Angriff nehmen konnte. 

Auf die von seiten des Pankreas und der Lunge auftretenden Symptome 
werde ich bei der differentiellen Diagnostik der Cholelithiasis noch zuriick- 
kommen. 

Xanthombildungen an den Lidern kommen 6fters vor. Ob sie mit der 
Cholelithiasis in irgend welchem Zusammenhang stehen, lasse ich dahin- 
gestellt. 

Wir haben bisher die Symptome des entziindlichen Gallensteinleidens der 
Reihe nach durchgesprochen und wenn wir auch bereits darauf hinweisen 
konnten, daB® jede Unterform der vielgestaltigen Cholelithiasis ihre besondere 
Symptomatologie aufweist, so wollen wir doch im folgenden begriinden, warum 
zwecks Durchfiihrung einer guten Diagnose- und einer strikten Indikations- 
stellung eine spezielle Symptomatologie des entzind- 
lichen Gallensteinleidens durchaus notwendig ist. 

Was kann, um nur ein Beispiel anzutiihren, die tastbare Gallenblasen- 
anschwellung, der ,Gallenblasentumor‘, nicht alles bedeuten? 

Er kann der Ausdruck einer serésen und eiterigen Cholecystitis sein, er 
kann einen sterilen Hydrops vorstellen, er kann auf ein Carcinom am Chole- 
dochus oder Pankreaskopf hindeuten, er kann schlieBlich durch eine im Innern 
der Gallenblase wachsende Neubildung bedingt sein. 

Wahrend man bei der serésen Cholecystitis und dem Hydrops der Gallen- 
blase nicht zu operieren braucht, muS man beim Empyem und Carcinom 
chirurgisch eingreifen. 

Um also das Richtige zu treffen, ist es unbedingt notwendig, daB wir die 
spezielle Symptomatologie und Diagnostik nach Kraften ausbauen, damit 
wir fiir unsere Indikationsstellung eine wissenschaftliche Unterlage schaften. 
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Das erreichen wir in den meisten Fallen: 

1. durch eine genaue Beriicksichtigung der Anamnese; 

2. durch eine eingehende Untersuchung und Beobachtung des Kranken, 
wobei: 

a) die Inspektion und Palpation, 

6) die Perkussion und Auscultation, 

c) das Réntgenverfahren, 

d) die Magensaftuntersuchungen, 

e) die Urin- und Faecesuntersuchungen 
nicht zu versdumen sind. 

Was die Anamnese anlangt, so muB ich zunachst dazu raten, die An- 
gaben des Kranken iiber die Vorgeschichte seines Leidens immer s chrift- 
lich zu fixieren. Fragt man den Kranken nur aus, ohne Notizen zu machen, 
so entgeht einem manche wichtige Angabe. Sieht man die zu Papier gebrachte 
Anamnese nach der Untersuchung noch einmal durch und vergleicht man 
das Ergebnis der Anamnese mit dem des Untersuchungsbefundes, so sieht 
man gewissermaBen durch die Bauchdecken hindurch die pathologischen Ver- 
anderungen, welche durch die Infektion an der Leber und den Gallenwegen 
hervorgerufen worden sind. Auch wenn zurzeit eine Operation nicht nétig ist, 
soll man Untersuchungsbefund und Diagnose notieren, um bei nochmaliger 
Untersuchung nach Tagen, Wochen oder Monaten iiber die inzwischen ein- 
getretenen giinstigen oder ungiinstigen Veranderungen ein richtiges Urteil zu 
erlangen. 

Man soll sich also zur Aufnahme der Anamnese Zeit nehmen, wahrend 
die Erhebung des Untersuchungsbefundes meist in wenigen Minuten zu be- 
werkstelligen ist. 

1. Der Hereditat kann ich, wie ich bereits auch bei Besprechung der Atiologie 
der Cholelithiasis auseinandersetzte, keine groBe Bedeutung zusprechen. 


2. Von vorausgegangenen Krankheiten kommen in Betracht: Magen- und Darm- 
katarrhe, Infektionen aller Art (besonders Typhus und Angina). Nach Erkrankungen 
des Herzens, der Lungen und der Niere muB man sich besonders dann erkundigen, wenn 
der Fall ein operativer zu sein scheint. Auch d4uBere Gewalteinwirkungen spielen bei der 
Atiologie der Cholelithiasis eine Rolle. Ein Trauma kann zwar nicht zur direkten Bildung 
von Steinen fiihren, aber es kann eine Stauung und Infektion am Gallensystem ver- 
anlassen und eine schlummernde Infektion zum Ausbruch bringen. In unserer Zeit, in 
der das Versicherungs- und Haftpflichtwesen eine so grofe Rolle spielt, mu8 der Arzt 
nicht selten den Zusammenhang zwischen Trauma und Cholecystitis feststellen. Ich ver- 
trete in dieser Beziehung folgende Grundsitze: 


a) Ein Trauma braucht nicht direkt auf die Gallenblase einzuwirken (Schlag, StoB, 


Quetschung), sondern kann auch durch eine allgemeine Erschiitterung des Kérpers (Fall 
vom Pferd u. s. w.) auf Leber und Gallensystem nachteilig einwirken. 


b) Das Trauma kann, wie schon bemerkt, keine direkte Bildung von Steinen ver- 
anlassen, aber (durch Blutaustritte in die Gallenblase) zur Stauung und Infektion fiihren. 


c) Meistenteils waren die durch einen Unfall betroffenen Individuen bereits Gallen- 


sieintrager: das Trauma hat die Cholelithiasis aus dem lat ium i 
iibergefiihrt, atenten Stadium in das manifeste 
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d) Es ist keineswegs nétig, daB sich sofort an das Trauma ein Gallenwegeinfekt, 
ein Kolikanfall anschlieBt. Erst kommt es zur Stauung und dann erst zur Infektion. 
Zwischen Trauma und den ersten Beschwerden kénnen Wochen und Monate liegen. 

e) Nicht selten waren die vom Unfall Betroffenen bereits gallensteinkrank, hatten 
aber von der schleichend vor sich gehenden Gallenblaseninfektion entweder gar keine oder 
nur geringe Beschwerden gehabt. 

f) Fihrt ein Trauma zu einer Gallenwegeinfektion mit tédlichem Ausgang, so soll 
der sezierende Arzt nicht nur die Steine, sondern auch die Gallenblase makroskopisch und 
mikroskopisch und woméglich die Galle bakteriologisch untersuchen. 

g) Nur eine genaue Beriicksichtigung der Vorgeschichte des Falles, der bei dem 
Unfall einhergehenden Umstinde, der zwischen Trauma und den ersten auftretenden Be- 
schwerden liegenden Zeit wird den Arzt befihigen, ein richtiges Gutachten abgeben zu konnen. 

Weiterhin ist 3. wichtig eine recht genaue Schilderung der Art der Schmerzen, 
damit man diese von denen des Ulcus ventriculi und duodeni, der Nierenkolik, der 
Appendicitis unterscheiden lernt. 

4. Ikterus kann als Stauungskatarrh (ich glaube iibrigens, da® auch bei 
dieser Form immer eine Infektion vorliegt) die Entstehung des Cholesterinsteines herbei- 
fiihren und spielt auBerdem fiir die Diagnose der einzelnen Formen der Cholelithiasis 
insofern eine groBe Rolle, als wir durch sein Vorhandensein oder Fehlen, durch seinen 
Grad und seine Dauer sehr wohl im stande sind, den Sitz der Infektion (Gallenblase oder 
Choledochus) und die Art des Verschlusses (entziindlich, narbig oder geschwulstartig) 
festzustellen. 

5. Weiterhin fragen wir bei der Anamnese nach Fieber, Schiittelfrésten, 
nach dem Verhalten des Korpergewichtes, nach dem Auftreten nervéser Erscheinungen, 
nach dem Gebrauch von Morphium und sonstiger Narkotica und schlieBlich auch dar- 
nach, was andere Arzte bisher diagnostiziert haben. 


Manchmal hat man in wenigen Minuten schon soviel erfahren, da8 man 
auch ohne Untersuchung eine Diagnose stellen kann. Wenn z. B. Patient 
berichtet, daB er alle 2 Wochen eine Kolik mit Schiittelfrost, Fieber und Ikterus 
bekommt, in der Zwischenzeit sich einigermafen wohl fihlt, trotzdem von 
Hautjucken arg geplagt wird, so kénnen wir mit fast positiver Sicherheit eine 
chronische Cholangitis annehmen. Manchmal braucht man zur Aufnahme der 
Anamnese eine halbe Stunde und kann erst durch eine eingehende Unter- 
suchung eine einigerma8en richtige Diagnose stellen. 

Immer muB die Anamnese grindlich sein und auch 
auf die unscheinbarsten Nebensachlichkeiten Rick 
Sichtineh nen: 

Die Ergebnisse der Anamnese werden durch die Untersuchung 
des Kranken bestatigt; doch soll diese sich nicht nur auf Leber und 
Gallenblase, sondern auf den ganzen Organismus ausdehnen 
(besonders rechte Lunge, Herz, Pankreas, Milz). Unklare Falle (Duodenal- 
ulcus, chronische Appendicitis, rechtsseitige Cystenniere) bediirfen eingehender 
Beobachtung und _ besonderer Untersuchungsmethoden (Untersuchung auf 
okkulte Blutungen, Ureterkatheterismus, Réntgenaufnahmen u. s. W.). In den 
Fallen von chronischem Ikterus soll man die sog. Virchow-Troisiersche 
Jugulardriise nicht auBer acht lassen und nicht versAumen, per vaginam und 
rectum den Douglasschen Raum auf vielleicht vorhandene Krebsmetastasen zu: 


untersuchen. 
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Am besten kann man sich iiber die Verhaltnisse an der Leber und der 
Gallenblase durch die Palpation unterrichten, vorausgesetzt, daB diese richtig 
vorgenommen wird. Das ist aber, wie ich mich bei fast taglichen Konsul- 
tationen mit anderen Arzten itberzeugen konnte, sehr selten der Fall. Die 
allermeisten fassen viel zu derb zu. Man muB ganz leise iiber die 
Bauchdecken hinwegstreichen, so leise, daB der Kranke kaum die Hand des 
Arztes fiihlt. Man muB nicht gleich auf die Gallenblase losstiirzen, sondern 
sich allmahlich an sie ,,heranpirschen“. Ich taste zunachst die Ileocécalgegend 
ab, dann kommt die Flexura sigmoidea, die Flexura lienalis, die Magengegend 
und ganz zuletzt die Leber und Gallenblase an die Reihe. Durch eine ab- 
wechselnde Palpation des linken und rechten Hypochondriums kann man am 
besten etwaige Abweichungen zwischen links und rechts feststellen. Zuletzt 
folgt die sog. bimanuelle Untersuchung, die leider noch viel zu selten an- 
gewendet wird. Die linke Hand drangt von hinten her die Leber nach vorne, 
wahrend die rechte Hand leise tastend den Befund an der Gallenblase und 
am unteren Rand des rechten Leberlappens feststellt. Aber auch bei dieser 
bimanuellen Untersuchung ist Zartheit und leises Driicken die erste Bedin- 
gung. Wer keine ,,weiche“ Hand hat, wird niemals bei geringen Veranderungen 
an der Gallenblase einen Befund aufnehmen. Selbstverstandlich ist es, daB die 
mit diimnen und weichen Bauchdecken sich besser untersuchen 1aBt, wie der 
muskelstarke Mann mit stark gebauter Bauchwand. 


Die Abtastung der Gallenblasengegend kann man sich manchmal so er- 
leichtern, da8 man mit der flachen rechten Hand die Magengegend im Bereich 
der linken Musculi recti abdominis sanft aber tief eindriickt, wodurch gewisser- 
maGBen die Leber und Gallenblase hochgehoben wird und sich der Bauch- 
wand nahert. Die linke Hand kann dann die Gallenblase gut abtasten 
und umgrenzen. Dasselbe erreicht man auch durch Aufblahung des Magens 
mit Luit (doch soll man bei Verdacht auf ein Ulcus ventriculi diese Unter- 
suchungsmethode nicht anwenden!). . 


LaBt man den Kranken den Mund 6ffnen und die Beine anziehen, lenkt 
man seine Aufmerksamkeit durch eine Unterhaltung ab, so entspannt er die 
Bauchdecken, wodurch die Palpation wesentlich erleichtert wird. Eine Nar- 
kose zwecks genauerer Feststellung des Befundes halte ich fiir unnotig; gute 
Dienste tut manchmal eine Morphiuminjektion und eine Palpation im 
warmen Bad. 

Ich untersuche den Kranken so, daB ich ihn auf einen Untersuchungsdiwan oder auf 
den Verbandtisch méglichst flach bei wenig erhéhtem Oberkérper lagere. 


Die Untersuchung des sitzenden oder stehenden Kranken nach Murphy, Wynhoff 
gibt nicht die guten Ergebnisse, wie die des liegenden Kranken. Payr lobt die Unter- 
suchung des Kranken in der allgemein bekannten Jsracischen Seitenlage mit angezogenen 
Beinen und hochgehaltenem, am Bette Stiitzpunkt suchenden Arm. 


Was kénnen wir palpieren? Den unteren Leberrand, den Riedelschen 


Lappen, die groBe und prallgefiillte Gallenblase u. s. w., aber fast nie die 
Steine selbst. 
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. Der Kranke kommt zum Arzt, nur wenn er Beschwerden hat. Gehen 
diese von der Gallenblase aus, so liegt meist eine Entziindung vor. Die Gallen- 
blase ist angefiillt mit entziindlichem Exsudat: dann sind keine 
Steine palpabel. Ihr Nachweis ist nur moglich bei einer nicht 
entzindeten Gallenblase, die wenig oder gar keine Fliissigkeit enthalt. Aber 
eine nicht entziindete Gallenblase braucht weder intern noch chirurgisch be- 
handelt zu werden und deshalb kann mancher sagen: Fuihlt man die 
Steine, ist eine Behandlung iiberflissig, nur gegen die 
Steine, die man nicht fihlt, miissen wir vorgehen! 

Ich persénlich habe durch die Bauchdecken hindurch niemals Steine in 
der Gallenblase getastet, auch nicht im Choledochus; wohl aber wurde mir 
von Kranken und von deren Arzten selbst die Nachricht iibermittelt, daB 
,steine gefiihlt worden sind“. In allen Fallen konnte ich durch die Autopsie 
in vivo den Beweis erbringen, da eine Tastung der Steine unméglich war. 

Um so gréBer und wichtiger ist aber das Ergebnis der Tastung im 
Hinblick auf die Leber und Gallenblase. Durch die Tastung kénnen wir 
tolgende Befunde bei den verschiedenen Entzindungs- 
formen am Gallensystem erheben: 

a) bei der serdésen Cholecystitis, bei offenem Cysticus (weiche Gallenblase 
Riedels) ergibt die Palpation meist nur eine unbestimmte Resistenz fast ohne 
Druckempfindlichkeit ; 

b) bei serés-eitriger Cholecystitis palpieren wir die Gallenblase als 
eiférmige, seitlich pendelnde Geschwulst, die sich zwar in die Tiefe driicken 
laBt, aber — im Gegensatz zur Niere — immer wieder an die Oberflache kommt; 

c) bei eitriger Cholecystitis und gleichzeitiger Pericholecystitis ist die 
Beweglichkeit des Gallenblasentumors mehr oder weniger aufgehoben; 

d) nur prallgespannte Gallenblasen sind palpabel; groBe Gallenblasen 
mit vielen Steinen fithlt man nicht, sobald die Spannung eine unvollkommene ist ; 

é) geschrumpfte Gallenblasen, auch wenn sie Eiter enthalten, entziehen 
sich meist, da sie von Lebergewebe bedeckt sind, der Palpation; 

7) bei Steinen im Choledochus bleibt die Leberschwellung in 30—40°/, 
der Falle aus; da die Gallenblase meist (70—80°/,) geschrumpfit ist, ist das 
Palpationsergebnis negativ, doch kann man fast stets eine druckempfindliche 
Resistenz in der Mittellinie, etwa oberhalb des Nabels, feststellen (dieser 
Befund ist fiir chronische Cholangitis charakteristisch) ; 

g) bei gleichzeitiger Pankreatitis ist oft links von der Mittellinie eine 
Resistenz palpabel ; 

h) bei langdauernder Cholangitis wird die Leber cirrhotisch und ist dann 
leicht zu tasten; ebenso bei diffuser eitriger Cholangitis; 

i) ein groBer Tumor der Gallenblase ohne Ikterus spricht, wenn er druck- 
empfindlich ist, fiir ein Empyem (abgelautene serés-eitrige Cholecystitis), wenn 
er nicht schmerzhait ist, fiir einen Hydrops der Gallenblase; wenn er mit starkem 
Ikterus einhergeht, fiir einen TumorverschluB des Ductus hepatico-choledochus, 
Pankreascarcinom, chronische Pankreatitis. 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 2. 


4 


50 Hans Kehr. 


Wir kénnen also aus dem Palpationsbefund manche spezielle Diagnose 
stellen: serése Cholecystitis, Empyem der Gallenblase, Hydrops der Gallen- 
blase, ulcerése schrumpfende Cholecystitis, Cholangitis, Carcinom des Ductus 
hepatico-choledochus. Aber wir diirfen nicht aus einem negativen Palpations- 
befund den Schlu8 herleiten, daB eine Operation unndtig sei. 

Die’Gallenblase kann Eiter-enthal tenmesetstekem 
schmerzhafiter Tumor palpabel; es kann eine schwe 
rere Cholangitis bestehen und wir finden keine Ver- 
anderungen an der Leber und der Gallenblase. 

Wenig Auskunft ergibt uns die Auscultation. Einige Autoren be- 
richten itber ein Knistern, das sie mit dem Hérrohr bei Pericholecystitis fest- 
stellen konnten. Ich habe es sehr selten beobachtet. 

GroBe Gallenblasen und geschwollene Lebern lassen sich natirlich 
perkutorisch umgrenzen, doch sind die Ergebnisse der Palpation wert- 
voller, wie die der Perkussion. 

Bei der Perkussion grofer Gallenblasen kann man oft zwischen Leber 
und dem Fundus der Gallenblase eine tympanitische Zone feststellen, so da 
man sich verleiten 1aBt, den gefiihlten Tumor als nicht der Leber angehorig 
zu _betrachten. 

Durch die Inspektion lassen sich bei mageren Bauchdecken die Um- 
risse der vergroBerten Gallenblase erkennen, besonders wenn man durch Hand- 
druck von hinten her die Gallenblase der Bauchwand nahert. Auch der untere 
Leberrand macht sich nicht selten als Schatten bemerkbar. 

Der Reihenfolge nach ist also die wichtigste Untersuchungsmethode beim 
Gallensteinleiden die Palpation, die sehr wertvolle Aufschliisse geben 
kann. Dann folgt die Inspektion. Die Perkussionsergebnisse sind von geringer 
ausschlaggebender Bedeutung und die Auscultation leistet so gut wie nichts. 
Damit soll aber nicht gesagt sein, da&8 wir nur palpieren sollen. Das In- 
spizieren, Perkutieren, Auscultieren sollen wir bei keinem Fall unterlassen, 
ebenso wie wir uns in gewissen Fallen der Radiographie bedienen sollen. 

Ich vertrete iiber die Verwendung der R6ntgenstrahlen zwecks einer 
Diagnosenstellung der Cholelithiasis folgende Ansichten: 

1. Um die Steine als Fremdkérper festzustellen, halte ich eine derartige 
Untersuchung fiir iiberfliissig, weil die meisten Steine doch keinen Schatten 
werien und nur die stark kalkhaltigen dann und wann auf der Platte er- 
Scheinen. Je mehr Kalk ein Stein aufweist, um so starker war die voraus- 
gegangene Entziindung. Diese erkennt man besser aus der Anamnese als aus 
dem Réntgenbefund. Die kleinen Cholesterinsteine, die in steriler Galle ent- 
Stehen und gar keine oder nur sehr gelinde Beschwerden machen, sieht man 
nicht im Roéntgenbild. Was ware die Folge, wenn auch diese sichtbar wiirden? 
Viele Kranke wiirden nicht eher ruhen, als bis sie herausgeschnitten werden: 
es wiirde ein indikationsloses Operieren iiber uns hereinbrechen und den guten 
oe ae are oe nicht gegen die Steine als 

remdkérper, sowder ht’ nir gegen die Infektion ge 
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richtet sein soll, umstoBen. Uber die Art der Infektion gibt uns aber 
das Réntgenbild keine Auskuntft. 

2. In den Fallen, in denen ich mir klar bin, daB eine absolute Indikation 
zur Operation vorliezt (Empyem und chronische Cholangitis), der Kranke 
aber die Operation ablehnt, kann man durch ein positives Réntgenbild 
beim Kranken den OperationsentschluB giinstig beeinflussen. Sieht er die beim 
Kombinationsstein (Kern: Cholesterin, Schale: Kalk) charakteristischen Ringe 
auf der Platte, so imponiert ihm das mehr, wie der Hinweis des Arztes, daB 
seine Gallenblase Fiter enthalt. Er 1a8t sich dann operieren und das Réntgen- 
bild hat seine Schuldigkeit getan. 

Aber derartige positive Befunde, die in letzter Zeit infolge der Verbesserung 
der Réntgentechnik sich mehren, sind doch noch recht selten, so daf fiir unsere 
Diagnosen- und Indikationsstellung den Réntgenstrahlen kein besonderer Wert 
zukommt. 

3. Eine Roéntgenuntersuchung ist aber sehr zweckmaBig in jenen Fallen, 
bei denen wir nicht wissen, ob eine Cholecystitis oder eine Pericholecystitis 
adhaesiva vorliegt. Die letztere kann auch von einem Ulcus duodeni und pylori 
herstammen und hierbei tut das Réntgenverfahren gute Dienste. Deshalb 
empfehle ich in diesen diagnostisch unklaren Fallen die 
Réntgenaufnahme und habe aus derselben fiir die Diagnose manchmal 
Gewinn gezogen. 

Vollstandig warnen muf ich aber vor einer Untersuchungsmethode, die 
in friiheren Jahren sehr beliebt war, das ist die Punktion der vergrofBerten 
Gallenblase. Ich muB die gefahrliche und ganzlich tber- 
flissige Punktion der Gallenblase widerraten und wiirde ihre Vornahme 
als einen ,,eroben Kunstfehler“ bezeichnen. 

Es bleibt noch iibrig, der Probelaparotomie zu diagnosti- 
schen Zwecken zu gedenken. 

Bei entziindlichen Vorgangen am Gallensystem stellen wir vor Eréffnung 
der Bauchhohle in 80°/, eine sichere pathologisch-anatomische Diagnose, d. h. 
wir kénnen die leichte Cholecystitis von der schweren, den Hydrops vom 
Empyem, die auf den Choledochus beschrankte Entziindung von der auf die 
feinen Gallenwege iibergreifenden diffusen Cholangitis unterscheiden. Bei den 
itbrigen 20°/, ist eine s pezielle Diagnose unmdglich, aber auch gar nicht 
nétig. Denn ob die Schmerzen von Steinen oder Adhasionen, Ulcus duodeni 
oder Hepatoptose herriihren, das ist schlieBlich gleich: die Hauptsache ist, 
daB man Hilfe bringt, und wenn das ,,Medikament nicht heilt, mu$ das Messer 
heilen“. Wenn wir also in 20°/, den Bauch ohne genauere Diagnose aut- 
schneiden, so tun wir das — und das ist das Wesentliche — doch nicht ohne 
strikte Indikation. Liegen Beschwerden vor, die der Macht der 
Medizin trotzen, so sind sicher Veranderungen vorhanden, die eine Operation 
benétigen. Ich fiir meine Person erinnere mich nicht, in den letzten 10 Jahren 
eine vollig unniitze Operation am Gallensystem gemacht zu haben: ,,etwas“ 


fand ich immer und jede meiner ,,Probelaparotomien“ hatte schlieBlich doch 
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einen kurativen Wert. Ganz frither habe ich manchmal die Bauchhohle wieder 
geschlossen, ohne etwas vorzunehmen; in Fallen, wo ich wegen der Koliken 
Steine annahm, aber keine fand. Seitdem ich aber weiB, daB auch ohne Steine 
— lediglich durch Entziindung und Verwachsungsprozesse — bei makro- 
skopisch gesund aussehenden Gallenblasen die heftigsten 
Koliken vorkommen kénnen, nehme ich jede Gallenblase fort und habe immer 
in ihr mittels des Mikroskops entziindliche, wenn auch leichte Veranderungen 
nachweisen kénnen. 

In Summe: Wir sollen den Bauch nicht aufschneiden, um Diagnosen zu 
stellen, sondern um eine Heilung herbeizufiihren, die den Bemiihungen der 
Internen versagt war. 

Wann soll manin einem Fall von Cholelithiasis die 
chemischen und motorischen Funktionen des Magens 
prifen und wann kann man davon abstehen? 

1. Die Priifung ist immer nétig, wenn man glaubt, daB eine Operation un- 
notig ist und man dem Kranken eine Trinkkur anordnen méchte. In solchen 
Fallen mu8 man wissen, ob Hyper- oder Hypoaciditat vorhanden ist, ob eine 
Atonie des Magens vorhanden ist oder nicht. Bei atonischem Magen und Salz- 
sauredefizit ist eine Karlsbader Kur kontraindiziert. 

2. Kann man durch die Anamnese und Untersuchung eine eitrige 
Cholecystitis oder eine Cholangitis diagnostizieren und somit die absolute 
Indikation zur Operation stellen, so sind Untersuchungen der Magenfunktionen 
iiberfliissig. 

3. Ergibt die Untersuchung und Anamnese keine sichere Diagnose, 
sondern schwankt diese zwischen Cholecystitis, Duodenalulcus, chronischer 
Appendicitis und Pericholecystitis adhaesiva, so empfehle ich sehr eine genaue 
Priifung der Magenfunktionen und lasse stets eine Roéntgenuntersuchung vor- 
nehmen, um zu einer mdglichst sicheren Diagnose zu kommen. Leider gelingt 
das in einer Reihe von Fallen nicht. Und doch ware es falsch, zu sagen: 
da die Palpation, die Priifung der Magenfunktionen, die Réntgendurch- 
leuchtung keine Diagnose stellen lassen, ist eine Operation unnétig. Man muB, 
wenn man rein nervése und hysterische Zustande ausschlieBen kann, auch 
bei negativem Untersuchungsbefund die Operation vorschlagen, wenn der 
Kranke durch die dauernden Beschwerden in seiner Berufstatigkeit gestért und 
in seiner Lebensfreude beeintrachtigt wird. Dabei ist es gleichgiiltig, ob die 


Beschwerden von der Gallenblase, dem Magen, vom Duodenum oder von der 
Appendix coeci ausgehen. 


Wenn man bei der Untersuchung des Mageninhalts zugleich Galle aus- 
hebert, so kann es gelingen, in dieser makroskopisch und mikroskopisch 
Stein bréckel autzufinden (Petry-Boldireff), welche die Diagnose ,,Chole- 
lithiasis“ sichern. Aber damit ist nur die Diagnose _,,Stein“ méglich liber 
den Grad der Infektion bleiben wir nach wie vor im Unklaren. Deshalb lege 
ich dieser Untersuchungsmethode gar keinen Wert bei. 
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ZweckmaBiger wie das Petrysche Verfahren halte ich den von Medak 
und Pribram angegebenen Versuch, mittels der Einhornschen Duodenalsonde 
eine quantitative Bestimmung des Gallenfarbstofis und des Cholesterins in 
der menschlichen Galle herbeizufiihren und auf diese Weise die Diagnostik der 
Gallenwegeerkrankungen zu verbessern. 

Fiir die Diagnose der Cholangitis ist stiitzend der hohe Urobilingehalt der Galle. 
Fehlen von Urobilin spricht gegen eine Infektion der Gallenwege. Die Zahl der unter- 
suchten Falle (1 Cholangitis, 2 Cholelithiasis) ist noch klein, doch werden solche Unter- 
suchungen fiir die Indikationsstellung zur Operation vielleicht von Bedeutung, wenn sie 
auch in die Praxis des praktischen Arztes wegen ihrer Umstindlichkeit nur schwer Ein- 
gang finden werden. 


Aber die Untersuchungen von Medak und Pribram verfolgen wenigstens 
den Zweck, festzustellen, ob eine Entziindung vorhanden ist: und das ist 
schon viel wert, daB sie sich weniger um die Steine kiimmern. 

In der Praxis — besonders in der des Chirurgen — ist jedenfalls die 
Steindiagnose nach Méglichkeit einzuschranken, weil wir sehr oft trotz typi- 
scher Steinkoliken gar keine Konkremente, sondern nur ,,Eiter“ und Ver- 
wachsungen finden, der Kranke aber, wenn er nicht Steine, u. zw. méglichst 
groBe und viele Steine, sieht, der Meinung ist, da er ,,umsonst“ operiert sei 
und — ich spreche aus eigener Erfahrung — das fiir die Operation aus- 
bedungene Honorar zuriickverlangt. 

Aber wie selten wird diese Mahnung befolgt. Nach wie vor stellt man 
die Diagnose auf ,,Steine“. Und findet man keine, so werden dem Operierten 
Steine, die andere Kranke beherbergten, vorgezeigt. Entweder will man seine 
falsche Diagnose nicht eingestehen oder man will den Kranken durch das 
Vorzeigen der Steine beruhigen, daf ,,die Operation nicht unndtig war“. Beides 
ist nicht nétig, wenn man vorher das diagnostiziert, was man tberhaupt 
nur diagnostizieren kann, das ist die Entziindung, bei der in 90°/, Steine vor- 
kommen, aber in 10°/, fehlen. Dann braucht man nicht zu ,,mogeln“. 

Die Kranken miissen wissen, da sie nicht wegen 
der Steine operiert werden, sondern wegen der auch 
ohne Steine einhergehenden schweren akuten und 
wegen der chronisch gewordenen Infektion. ‘ 

Ich verwerfe also die Diagnose: Gallensteine und kann deshalb denen, 
die sagen: ,,Bei groBen Steinen soll man operieren, die kleinen den Internen 
itberlassen“ (Riedel) erst recht nicht zustimmen. Die Steine kénnen grof sein, 
die Infektion klein: eine Operation ist unnétig; die Steine kénnen klein sein, 
die Infektion groB: eine Operation ist notig. 

Die Diagnose ,,GallengrieB“ ist besonders bei den Badearzten sehr 
beliebt, ist aber ebenso verfehlt wie die Diagnose ,Callensteine“. . 

Damit kann der Arzt den Kranken trésten, daB die Krankheit noch ganz 
im Anfangsstadium sich befindet, denn ,,kleine Steine sind nicht zu fiirchten, 
nur die groBen machen Beschwerden“. Ubrigens ist GaliengrieB ein itberaus 
seltener Befund (ich sah ihn bei 2300 Operationen nur 2mal). Ist schon die 
Diagnose ,,Gallensteine“ unméglich, ja falsch, so ist die Annahme, daf grofe, 
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kleine oder nur GallengrieB vorliegen kénnte, geradezu ein ,,Unfug“. Es 
kommtinicht auf den Umfang der Steime jan, qsoudera 
lediglich auf den Grad und die Art der Entztindung. 

Indem wir also uns weder um die GréBe noch die Anzahl der Steine be- 
kiimmern, stellen wir zunachst die allgemeine Diagnose auf Stauung 
und Infektion im Gallensystem. In zweiter Linie versuchen wir den Grad, 
die Art und Dauer und den Sitz der Infektion (Gallenblase, Choledochus, 
Leber, Pankreas u. s. w.) zu ergriinden, d. h. eine spez ielle Dia- 
enostik der einzelnen Verlaufsarten unserer Krankheit zu stellen. 

Inspektion und Palpation geben die beste Auskunit, Auscultation und 
Perkussion sind wie das Rontgenverfahren und Magensaftuntersuchungen 
nur fiir bestimmte Falle zu verwenden. 

Also zuerst kommt der Nachweis, ob Stauung oder Infektion vorliegt, 
dann wird die Art und Ausbreitung der Entziindung festgestellt und ganz 
zuletzt kommt die Ergriindung der die Entziindung veranlassenden 
Momente (Steine, Parasiten, Carcinom u. s. w.) an die Reihe. 

Durch meine bisherigen Betrachtungen glaube ich zur Gentige gezeigt zu 
haben, daB der Nachweis der Steine nicht das erstrebenswerte Ziel unserer 
diagnostischen Bemithungen sein kann: den Grad und die Art der Infek- 
tion zu bestimmen, die Veranderungen in und an der Gallenblase fest- 
zustellen, darnach sollten wir trachten: mit anderen Worten, wir sollen bemiiht 
sein, die verschiedenen Abstufungen der Cholecystitis und Cholangitis und die Be- 
teiligung der Nachbarorgane (Pankreas, Magen, Darm) an dem entziindlichen 
ProzeB zu erkennen und eine spezielle Diagnose in jedem einzelnen Fall zu stellen. 

Es drangt sich die Frage auf, ob wir dazu im stande sind und inwieweit 
wir es in dieser ,speziellen“ Diagnostik gebracht haben. 

Es wird vielfach behauptet, daB der Arzt nur in der Lage sei, einen Unter- 
schied machen zu kénnen zwischen leichter und schwerer Infektion 
der Gallenwege, und die spezielle Diagnostik, wie ich sie von vornherein 
angestrebt habe, ein unerreichbares Ziel sei. 

Diese Behauptung stimmt fiir die Arzte, die es nicht fiir nétig halten, an 
der Autopsie oder Chirurgie teilzunehmen und auf diese Weise fiir die Stellung 
spezieller Diagnose Belehrung zu finden. Wer es aber nicht verschmaht, der 
Operation beizuwohnen, der erlernt auch die spezielle Diagnostik 
der Cholelithiasis. 

Ich fihre im folgenden die verschiedenen Krankheitsformen der Chole- 
lithiasis an, wobei ich zugleich im Hinblick auf die Behandlung 
emige ganz kurze Bemerkungen ‘hinzuzufiigen mir gestatte. 


I. Die Entziindungen der Gallenblase. 
1. Die akuten Entzindungen, 
a) Die serdse Cholecystitis. 


Symptome: leichte Koliken (Magenkrampfe), wenig emptindlicher Gallen- 
blasentumor; kein Ikterus, keine Leberschwellung, kein oder geringes Fieber, 
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kein Steinabgang. Therapie: Morphium, Thermophor, Bettruhe, Diat, keine 
Operation. 


b) Die serés-eiterige Cholecystitis. 


Symptome wie bei der serésen Cholecystitis, nur ausgepragter. Fieber kann 
durch einen Schiittelfrost eingeleitet werden, ist aber keineswegs immer vor- 
handen. Gallenblasentumor sehr deutlich und schmerzhaft. Alle Symptome 
konnen in 2—3 Tagen schwinden. Operation am besten sofort; absolut notig, 
sobald Fieber andauert, peritoneale Reizung hinzutritt und sich das Allgemein- 
belinden verschlechtert. 


c) Die phlegmondése, gangrandése Cholecystitis. 

Alle unter 6 genannten Symptome sind mehr oder minder schwer. Leichter 
Ikterus, bedingt durch Entziindung der benachbarten Leberpartie, Schwellung 
der Driisen im Ligamentum hepato-ducdenale oder (wohl am haufigsten) 
durch Lymphadenitis pancreatica (Arnsperger, Franke). Sehr bedrohliche 
Erscheinungen. Hierher zu rechnen sind auch die Stieldrehungen der Gallen- 
blase mit Nekrose (Mayer, Miihsam, Nehrkorn). Sofortige Operation. Es kann 
zur Perforation kommen (in abgekapselte Teile der Bauchhohle oder in die 
freie Bauchhohle). 

Alle diese Formen der Entziindung kénnen zum Stillstand, selbst zur 
Heilung kommen (Hydrops der Gallenblase, Cholecystitis cicatricans, 
Durchwachsung der Steine). Meist tritt nur Symptomlosigkeit ein: a) die 
Cholecystitis setzt sich durch AusstoBung des Gallenblasenhalssteines aut 
den Choledochus fort: es kommt zum akuten Choledochusverschlu8; 6) der 
Blasenhalsstein lockert sich, das entziindliche Sekret flieBt ab; c) es entstehen 
Durchbriiche in den Darm, Magen, nach aufen, in die Leber, Subphrenium 
(Gallenbronchusfisteln). 

Meist liegen also nur scheinbare Heilungen vor, die einmal durch die 
Entziindung geschadigte Gallenblasenwand (Luschkasche Gange) bleibt 
krank, die Infektion verlischt nicht ganz, es bildet sich allmahlich das chroni- 
sche Gallensteinleiden aus. 


2. Die chronischen Entziindungen. 


Die Symptome der chronischen Cholecystitis sind abhangig 
von der Virulenz der Infektionskeime, von der Beschaffenheit der Gallen- 
blasenwande (Ulcera, Narben, intramurale Abscesse), dem Inhalt der Gallen- 
blase (Galle, Serum, Eiter), von der GréBe und Form der Gallenblase u. s. w. 
Der Gallenblasentumor kann fehlen, wenn eine Schrumpfung des Organs 
stattgefunden hat. Ebenso fehlt Ikterus und Leberschwellung, wenn sich die 
Entziindung auf die Gallenblase beschrankt; ist vorhanden, wenn zugleich 
Cholangitis besteht. Fast immer ist die Gegend der Gallenblase druckempfind- 
lich, nur beim sog. Hydrops, einer Ausheilungsform der chronischen Chole- 
cystitis, kann Druckempfindlichkeit fehlen. Die Schmerzen werden nicht mehr 
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kolikartig empfunden, sondern als bohrende, stechende, driickende Schmerzen 
(Brust- und Riickenschmerzen). Die Therapie wird in diesen Fallen nach wie 
vor zunachst eine abwartende (Kuren in Karlsbad, Neuenahr u. s. w.) und 
erst beim Versagen der inneren Medikation eine operative sein. 


II. Die Entziindungen des Choledochus. 


1. Die ak ute Entziindung (Choledochitis acuta) wird gewohnlich akuter 
Choledochusverschlu8 genannt. Symptome: Ikterus, Kolik, Leberschwellung, 
Empfindlichkeit der Gallenblasengegend und in der Mittellinie. Heilung 
des Anfalls gewohnlich durch Abgang von Steinen. Behandlung: Morphium, 
Thermophor, Diat, Magensptilungen. 

Besteht der akute Verschlu8 langere Zeit, leidet das Allgemeinbefinden, 
tritt Fieber auf, bleibt der Steinabgang aus, so ist die Operation zu erwagen. 

2. Die chronische Entziindung (der chronische Choledochusver- 
schluB). Steckt der Stein im retroduodenalen Teil, tritt starker Ikterus aut, 
steckt er im supraduodenalen Teil, ist der Ikterus wechselnd (der Stein be- 
wegt sich); Schmerzen entweder kolikartig oder nur leises Magendriicken. Im 
hdheren Alter oft gar keine Schmerzen. Fieber und Schiittelfréste in Inter- 
vallen. Gallenblase meist klein und geschrumpft (80°/,), Leber spater 
cirrhotisch. Im Anfang nur Bilirubin im Urin, spater Urobilin (cholamische 
Diathese). Operation spatestens 2 Monate nach Beginn des Ikterus, oft frither. 

Ist der CholedochusverschluB durch einen Tumorverschlu8 an der Papille 
bedingt (Pankreatitis, Pankreascarcinom wu. s. w.), so setzt der Ikterus meist 
ohne Schmerzen ein, nimmt langsam, aber stetig zu. Fieber und Schiittelfréste 
sind vorhanden und die Gallenblase ist gewéhnlich sehr groB. Operation 
( Anastomose). 


Il]. Die Entziindungen der Gallenwege in ihrer Fernwirkung auf benachbarte 
und entfernte Organe. 


. Leber, LeberabsceB, Lebercirrhose (Cholamie), Pylephlebitis purulenta. 
. Magen, Darm (Atonie, Pylorusstenose, Fisteln, Obstipation, Ileus). 

. Peritoneale, retroperitoneale, subphrenische Eiterung. 

. Akute und chronische Pankreatitis. Pankreasnekrose. 

5. Lunge und Herz: Bronchitis, Pneumonie (besonders rechts), Pleuritis, 
Myokarditis, Endokarditis. 

. Als weitere Folgeerscheinungen der Gallensteine werden vielfach noch 
die gut und bésartigen Tumoren (Fibrome, Adenome, Carcinome) 
aufgefaBt, doch ist diese Ansicht noch keineswegs erwiesen (Aschoff). 

Bei dieser kurzen Zusammenstellung ist der Pericholecystit is 
adhaesiva nicht gedacht worden, obgleich der Befund: Verwachsungen an 
der Gallenblase sehr haufig (bei meinem operierten Material in 80°/,) erhoben 
werden konnte. Die Diagnose: Adhasionen an der Gallenblase, ist schwierig 
oft unméglich. Die Anamnese und das Rontgenverfahren geben noch den 
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besten Aufschlu8. Stellt sich im Anschlu8 an eine Cholelithiasis eine peri- 
toneale Reizung ein, so kann man auf Verwachsungen rechnen. Zeigt die 
Rontgendurchleuchtung Verzerrungen des Darmes und des Pylorusteils des. 
Magens nach rechts oben, so deutet das auf Verwachsungen hin. Die Angaben 
des Kranken, daB nach Veranderungen der Kérperstellung die Schmerzen sich 
vermehren, kommen auch bei Cholecystitis ohne Verwachsungen vor. Magen- 
und Darmschmerzen, Verstopfung und Durchfall sind nicht beweisend fiir 
Adhasionen. Diese Beschwerden — besonders bei jungen MAannern — 
werden gerne als Verwachsungsbeschwerden aufgefaBt: die Operation ergibt 
keine Verwachsungen, dafiir eine chronische Cholecystitis oder ein Ulcus 
duodeni. 

Mit der Diagnose Adhasionen soll man genau so vorsichtig sein, wie mit 
der Diagnose Stein. 

Verwachsungen an dem Ductus choledocho-hepaticus kénnen den Gallen- 
fluB stéren und fiihren nicht selten auch ohne Vorhandensein von Steinen 
manchmal zu einem wechselnden Ikterus. 

Auf eine Form der Cholangitis calculosa mu8B ich ganz besonders auf- 
merksam machen, weil diese den meisten Internen und selbst solchen Chirurgen, 
denen zahlreiche Autopsien in vivo zur Verfiigung stehen, noch vollig un- 
bekannt zu sein scheint. Das ist die Cholangitis chronica, die sich nur durch 
Auitreten von Schittelfrésten und Fieber auszeichnet. 
Abrevanderen Anizeichen,qwierkKolik wnd lkterus, fehtlen. 

Hat man aber die Entwicklung der Krankheit im Auge, so kommt man 
wenigstens zu der Uberzeugung, daB die Schiittelfroste und Fieber von einer 
Erkrankung der Gallenwege ausgehen. Meist handelt es sich um Frauen, 
die friiher an Gallen- und Steinbeschwerden gelitten haben. In der letzten 
Zeit sind diese nicht mehr aufgetreten, aber das Allgemeinbetinden hat sich 
verschlechtert und der Appetit hat nachgelassen. Da tritt eines Tages Schiittel- 
frost ein und die Temperatur steigt auf 40°-5°C. Weder in der Leber- noch 
in der Magengegend fiihlt der Kranke etwas, Ikterus tritt nicht auf, Faeces 
und Urin zeigen eine véllig normale Farbung. Solche Anfalle kénnen sich 
jeden Tag, oder einen Tag um den andern oder alle 8 Tage wiederholen; 
man diagnostiziert Malaria oder kryptogenetische Sepsis, multiple Leber- 
abscesse und Pylephlebitis thrombolica. An Steine im Choledochus denkt man 
nicht, denn sonst miiBten doch Koliken und Ikterus auftreten, Urin und Stuhl- 
gang sich verfarben. Die Untersuchung kann in solchen Fallen einen vollig 
negativen Befund ergeben. Die Leber ist nicht vergréBert und von der Gallen- 
blase ist nichts zu fiihlen. Nur eine ganz geringe Druckempfindlichkeit, dicht 
oberhalb des Nabels, weist darauf hin, daB vielleicht doch ein Entziindungs- 
prozeB am Ductus choledochus oder am Pankreaskopt vorliegen kénnte. Im 
Urin findet man meist Spuren von Albumen als Zeichen toxischer Nephritis. 

Nach meiner Ansicht ist es von Wichtigkeit, zu wissen, daB auch eine 
Cholangitis calculosa ohne Kolik und Ikterus verlaufen kann. 
Lehnt man die Operation ab, in der Annahme, daB eine Pylephlebitis throm- 
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botica oder eine multiple AbsceBbildung in der Leber vorliegt, so gehen die 
Kranken zu grunde, obwohl ihnen leicht zu helfen ware. 

Wie kommt es nun, daB es in solchen Fallen trotz schwerer Intfektion 
in den Gallenwegen nicht zur Kolik und zum Ikterus kommt? Datir habe 
ich folgende Erklarung. 

1. Eine Kolik kommt deshalb nicht zu stande, weil der Ductus hepatico- 
choledochus immer stark erweitert ist, so daB eine weitere Uberdehnung. 
nicht mehr stattfinden kann. Fast regelmaBig findet man bei alten Leuten, 
deren Choledoche ein Schwinden der elastischen Fasern aufweisen, bei 
der Choledocholithiasis fast stets sehr erweiterte Gange, ohne daB eine Kolik 
die Gegenwart der Infektion und der Steine verrat. Die Anhaufung des ent- 
ziindlichen Exsudats — und wenn es noch so massenhait ist! — fullt zwar 
die Gange aus, aber eine weitere Uberdehnung tritt nicht ein, weil es zwischen 
dem Gerdlle der Steine durch die offene Papilla doch einen Ausweg findet. 
Das ist auch der Grund, warum 

2. kein Ikterus auftritt. Die Leberzellen haben bei dem raschen 
AbfluB des entziindlichen Exsudats gar keine Zeit, mit Ikterus auf ihr Bedrangt- 
werden zu antworten. In der Tat werden sie gar nicht bedrangt. Denn ehe 
die Gange bis in ihre feinsten Verzweigungen geifiillt sind, hat die Papille 
sich gedfinet und dem Exsudat freien AbfluB gestattet. Daher kommt es 
auch, daB die Leber normal bleibt und sich der Palpation entzieht. 

Ich gebe zu, daB die Diagnose dieses Falles und der Entschlu8 zur 
Operation recht schwierig ist. Aber will man warten bis vollige Klarheit ge- 
schaffen ist, so kommt man mit dem chirurgischen Eingriff sicher zu spat. 
Deshalb mein Rat: man soll bei einem Kranken, dessen Vorgeschichte auf 
eine Erkrankung der Leber oder des Gailensystems hinweist, bei haufig 
sich wiederholenden Schitttelfrésten mit Temperatursteigerungen bis 
39 und 40°, auch wenn Ikterus und Koliken fehlen, an eine Cholangitis 
calculosa denken und operieren, ehe der Krafteverfall zu groBe Fortschritte 
macht. Man braucht nicht nach dem ersten, zweiten oder dritten Schiittelfrost 
operieren — denn eine Naturheilung durch Abgang der Steine ist immerhin 
noch méglich! — man soll aber nach dem fiinfiten Schiittelfrost die Operation 
vorschlagen, immer in der Hoffnung, statt der anderweitig angenommenen 
Pylephlebitis thrombotica eine gutartige, der Reparatur zugangliche Cholan- 
gitis anzutreffen. 

Ich habe in vielen solchen Fallen durch die Operation eine dauernde 
Heilung erzielt. Die Cholangitis breitet sich, wenn sie diffus wird, gleichmaBig 
auf beide Leberlappen aus. Nur in seltenen Fallen ergreift sie nur den rechten 
oder linken Leberlappen, wenn der rechte oder linke Hepaticusast der Sitz 
eines gréBeren abschlieBenden Konkrements wird. Dann beobachten wir ein 
merkwiirdiges Symptomenbild: Ikterus, dabei aber gute Farbung der Faeces, 
Schwellung nur eines Leberlappens. 


Fine derartige Form der Cholangitis ist selten; ich sah sie 
nur 3mal. 
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Nicht unerwahnt will ich lassen, daB bei- chronischem Choledochus- 
verschlu8 der Ikterus auch dann fehlt, wenn, wie ich das 2mal sah, ein 
gedoppelter Choledochus vorhanden ist oder ein groBer Stein durchtunnelt 
ist, so daB die infektidse Galle gut ablaufen kann. 


Aber das sind Ausnahmefallie allerseltenster Art. 


Die differentielle Diagnostik der Cholelithiasis. 


Auf keinem Gebiete der Heilkunde werden so viele falsche Diagnosen 
gestellt wie auf dem der Cholelithiasis: diese Krankheit ist, wie Pel richtig 
bemerkt, mit ihren atypischen Formen ein ,,wahrer Priifstein klinischer Dia- 
gnostik und eine Quelle grober Irrtiimer“. 

Die Gallenkoliken werden als ,,Magenkrampfe“ bezeichnet, wenn — und 
das ist in der Mehrzahl der Falle die Regel — Ikterus fehlt und der Kranke 
die Schmerzen in der Magengrube fithlt. 


Bei den leichten Beschwerden der chronischen Cholecystitis diagnostiziert 
man ,,nervose Dyspepsie“, und treten die Erscheinungen von seiten des Darmes 
und Magens in den Vordergrund, so denken viele zunachst gar nicht an eine 
Gallenblasenaffektion, sondern an ein Ulcus duodeni oder ventriculi. 

Umeekehrt diagnostiziert man Steine in Fallen, in denen nur die Anzeichen 
einer akuten Infektion der Gallenblase vorliegen. 

Die diagnostischen Schwierigkeiten sind aber gar nicht groB, wenn man 
eine genaue Krankengeschichte aufnimmt und keine Untersuchungsmethode 
(Palpation, Priifung der chemischen und motorischen Funktionen des Magens, 
Untersuchung der Faeces und des Urins, Réntgenuntersuchung) unterlaBt. 

Immerhin gibt es genug Falle, die auch dem erfahrenen Arzte im Hinblick 
auf die differentielle Diagnostik groBe Schwierigkeiten in den Weg legen 
kénnen. 

Wir haben oben die Sympiome der Cholecystitis und der Cholangitis 
besprochen und darauf aufmerksam gemacht, daB die spezielle Diagnose: 
calculése Cholecystitis und Cholangitis fast immer nur eine Vermutungs- 
diagnose darstellt. Denn die AuSerungen der Cholecystitis und Cholangitis, 
wie Fieber, Kolik, Ikterus und Leberschwellung, sind viel weniger auf die 
Anwesenheit von Steinen, als vielmehr auf die begleitende Infektion zuriick- 
zufithren. Deshalb halte ich es fiir tiberfliissig, die differentielle Diagnose 
zwischen Cholangitis calculosa oder non calculosa zu besprechen. Wenn z. B. 
behauptet wird, daB® die Cholangitis non calculosa ohne typische Steinkoliken 
verlauft, so ist das nicht richtig. Die bei der Lebercirrhose vorkommende 
Cholangitis kann genau dieselben Attacken hervorruien, wie die Cholangitis 
calculosa und diese wiederum kann in ca. 20°/, der Falle ohne jede Schmerz- 
AuBerung verlaufen. Selbst eine jede Einzelheit beriicksichtigende Anamnese 
ist keineswegs im stande, das Fehlen oder Vorhandensein der Steine fest- 
zustellen. Ob eine Cholangitis calculosa oder eine ascarditica oder echino- 
coccosa vorliegt, das kann fiir die Indikation zur Operation auch ganz gleich- 
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giiltig sein: denn nicht der Fremdkérper als solcher zwingt uns das Messer 
in die Hand, sondern die Art und Dauer der Infektion. 

Wenn die Infektion sich auf die Gallenblase und die Gallengange selbst 
beschrankt, so ist ihre Feststellung mit allzu groBen Schwierigkeiten nicht ver- 
bunden. Sobald sie aber die Leber und den subphrenischen Raum, die rechte 
Pleurahdhle, das Peritoneum, den Pylorus, das Duodenum und das Pankreas 
ergreift, so bieten sich uns fiir die Diagnose so viel Schwierigkeiten, daB nur 
eine haufige Untersuchung und eine langer dauernde Beobachtung im stande 
ist, diese Schwierigkeit zu tiberwinden. 

Wenn die Entziindung im Innern der Gallenblase auf die AuSenwande 
iibergreift, so kommt es zur Pericholecystitis adhaesiva: der 
Gallenblasenhals verwachst mit dem Duodenum, dem Pylorus, der Fundus mit 
dem Netz und Kolon. Die Verwachsungen fiihren zu Abklemmungen des 
Gallenblasenhalses und Verdrehungen der Gallenblase selbst, deren Entleerung 
gefahrdet wird. Das macht Schmerzen, die sich von den Stein-, respektive den 
durch die Entziindung im Innern der Gallenblase bedingten Koliken nicht 
unterscheiden lassen. Wenn solche Verwachsungen von einem Duodenalulcus 
ausgehen und vom Duodenum auf die Gallenblase ibergreifen, so entstehen 
ebenfalls Schmerzen. Schon daraus geht hervor, da die differentielle Dia- 
gnostik zwischen Duodenalulcus und chronischer Cholecystitis die gré®ten 
Schwierigkeiten in den Fallen machen muB, in denen z. B. Darmblutungen 
ausbleiben. Uberhaupt bin ich, im Gegensatz zu Bier und Moynihan, der 
Ansicht, daB es in relativ vielen Fallen ganz unméglich ist, das Uleus 
duodenale von der Cholecystitis chronica zu unterscheiden. Selbst wenn man 
alle Untersuchungsmethoden in Anwendung bringt, die chemischen und mo- 
torischen Funktionen des Magens genau pritit, die Faeces auf okkultes Blut 
untersucht und einen tiichtigen Réntgenologen zu Rate zieht, werden noch 
genug Falle tibrig bleiben, bei denen die Unterscheidung zwischen Cholecystitis 
und Ulcus pylori und duodeni nicht gelingt. Wie will man z. B. die richtige 
Diagnose stellen in einem Fall, bei dem die entziindete Gallenblase mit dem 
Pylorus verwachst und diesen so verengt, daB eine starke Magenektasie eintritt ? 


Wer denkt an einen Echinococcus hepatis, wenn dieser ganz die Form 
einer hydropischen Gallenblase hat und sich just da entwickelt, wo normaler- 
weise die Gallenblase zu liegen pflegt? 

Carcinome der Leber, Cirrhosen, Cysten, Tumoren, Abscesse kénnen leicht 
das Bild der Cholelithiasis vortauschen, weil all diese Zustande mit Schmerzen, 
Fieber, Ikterus u. s. w. einhergehen kénnen. 

Ich palpierte bei einem ca. 38jahrigen, bliihend aussehenden Fraulein einen typi- 


schen Hydrops der Gallenblase. Aber nicht ein Stein verschloB den Ductus cysticus. 
sondern ein haselnuBgroBes Carcinom. Wer vermag in einem solchen Fall eine sichere 


Diagnose zu stellen? 

Mit Hilfe der Wassermannschen Reaktion konnen wir vielleicht die 
luetische Cholecystitis von der gewdhnlich infektidsen unterscheiden, bei 
Echinokokkusverdacht kann die Serodiagnostik in Betracht kommen und bei 
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der Unterscheidung der durch Tumor oder durch einfach entziindliches 
Exsudat ausgedehnten Gallenblase wird die Abderhaldensche Tumorreaktion 
uns vielleicht Aufklarung verschaffen. 


Die mit Ikterus verlaufenden Leberkrankheiten — z. B. die akute Gallen- 
leberatrophie, die hypertrophische Lebercirrhose — und manche Formen der 
Lebersyphilis lassen sich schwer, manchmal gar nicht von den mit Ikterus 
einhergehenden Erkrankungen des Gallensystems unterscheiden, besonders 
dann nicht, wenn das fiir Cholangitis charakteristische Fieber cies 


In gewissen Fallen ist die Unterscheidung zwischen diffuser und auf die 
groBen Gallenwege beschrankter Cholangitis, zwischen Pylephlebitis und 
multiplen Leberabscessen ganz unméglich. Manche kalkuldse Cholangitis, 
die sich nur durch Fieberattacken auszeichnet und Kolik und Ikterus ver- 
missen 1aBt, wird fiir eine Malaria oder gar fiir einen Typhus gehalten; hier 
bringen die Untersuchungen des Blutes und der Faeces die nétige Aufklarung. 
Die Pylephlebitis thrombotica fiihrt schnell zu einer schweren Kachexie 
(,,Hepatophthise“), weil die Fieberanfalle sich fast taglich wiederholen, 
wahrend bei der kalkulosen Cholangitis Ruhepausen vorkommen, die dem 
Kranken eine Erholung gestatten. Doch kénnen auch bei der Cholangitis tag- 
liche Schtittelfréste eintreten, die einen der Carcinomkachexie ahnlichen Krafte- 
verfall nach sich ziehen. 

Ist es mir bisher auch in keinem Fall von Cholaimie bei Cirrhose der Leber gegliickt, 
durch eine Operation zu helfen, so halte ich doch derartige Operationsversuche fiir ge- 
rechtfertigt, weil sie: 1. fiir die Diagnosen- und Indikationsstellung von unschatz- 
barem Wert sind und weil sie 2. vielleicht doch einmal einen Erfolg haben kénnen. Die 
Chirurgie der Leber und Gallenwege kann nur dadurch geférdert werden, daB wir etwas 
wagen, wobei das Wagen selbstverstandlich nicht zu kurz kommen darf. Warum 
soll es in Zukunft nicht gelingen, durch cine entlastende Hepaticusdrainage eine be- 
ginnende Cirrhose zu heilen? Mir scheint, daB der Chirurgie bei allen auf Infektion und 
Entziindung zuriickzufiihrenden Erkrankungsformen der Leber einmal noch eine grofe 
Rolle zufallen wird, wenn das Messer eingreifen kann, solange eine Riickbildung der 
entziindlichen Vorgiange iiberhaupt noch méglich ist. 

Wenn ein Carcinom des Querkolons mit der Gallenblase oder 
dem unteren Leberrand verwachst und eine kuglige Form annimmt, wenn 
AdhAasionen die Flexura hepatica coli nach oben zerren, 
Netzplatten sich itber die Gallenblase legen, wahrend zugleich kolik- 
Abnliche Schmerzen die Kranken peinigen, dann denkt der Arzt viel leichter 
an die hAufige Cholelithiasis wie an die soeben genannten selteneren 
Affektionen des Netzes und Querdarms. Luft- und Wasseranfiillungen des 
Darmes vom Rectum her, Réntgenaufnahmen soll man nicht versAumen, doch 
fiihren auch diese Untersuchungsmethoden nicht immer zur richtigen Diagnose. 

Mit der Appendicitis kann die Cholecystitis leicht verwechselt 
werden, wenn der Wurmfortsatz nach oben umgeschlagen ist und seine Spitze 
die Gegend des unteren Randes der rechten Lobulargegend erreicht. Bildet sich 
hier dann ein intraperitonealer AbsceB, so kann dieser leicht die Form einer 
vergroBerten Gallenblase annehmen. Fine genaue Beriicksichtigung des bis- 
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herigen Krankheitsverlaufs wird uns noch am besten vor Verwechslung 
schiitzen; Auch der Roéntgenbefund kann Aufklarung schaffen. Hyperleuko- 
cytose und Indicanurie sprechen nach Umbert mehr fiir Appendicitis als fur 
Cholecystitis. Bei den chronischen Fallen der Appendicitis sind die Be- 
schwerden manchmal dieselben wie bei chronischer Cholecystitis, aber bei 
haufiger Untersuchung wird man, vorausgesetzt daB Gallenblase und Wurm- 
fortsatz normal gelegen sind, fast stets feststellen kénnen, ob die Gallenblase 
oder die Appendix coeci krank ist. 

Erkrankungen des Pankreas (akute und chronische Pankreatitis, 
Pankreascarcinom) erzeugen oft dieselben Beschwerden, wie ein entziindlicher 
ProzeB in den Gallenwegen, so daB eine differentielle Diagnose Schwierig- 
keiten macht. Ja beide Erkrankungsformen gehen sehr oft nebeneinander her, 
so daB eine Trennung ganz unméglich ist. Linksseitiger Schmerz mit links- 
seitiger Resistenz bei Cholelithiasis 1a8t eine Erkrankung des Pankreas ver- 
muten, eine vollige GewiBheit gibt uns manchmal die moderne funktionelle 
Pankreasdiagnostik. Bei der Erkrankung des Pankreas kann das Rontgen- 
bild niitzlich sein: Pankreassteine erscheinen, weil stark kalkhaltig, auf dem 
Roéntgenbild leichter wie die Cholelithen. 

Niemals soll man bei der Cholelithiasis, auch wenn kein Ikterus besteht 
und keine Anzeichen fiir eine Pankreaserkrankung vorliegen, versaumen, die 
Faeces zu untersuchen, vor allen Dingen zu besichtigen. Durch die 
Inspektion der Faeces stellt man fast sicherer fest, ob die Pankreasfunktionen 
gestért sind oder nicht, als durch die zahlreichen funktionellen Untersuchungs- 
methoden. Aus der Massenhaftigkeit der Faeces, ihrem silbrig schillernden 
Glanz und ashaften Geruch kann man die Beteiligung des Pankreas bei der 
Cholelithiasis jedenfalls besser erkennen als durch die Schmidtsche Urinprobe, 
die Sahlische Jodoformglutoidkapselprobe. 


Eine in ca. 1—2°/, der Cholelithiasisfalle vorkommende Komplikation ist 
die akute gangranése Pankreatitis oder die Pankreasnekrose. Die Be- 
ziehungen des Ductus choledochus zum Ductus pancreaticus, die ich bereits 
im anatomischen Teil geschildert habe, machen uns ohneweiters klar, wie die 
Pankreatitis die Folge der Cholangitis werden kann. 


Ohne naher auf die Atiologie, Symptomatologie, Diagnostik und Therapie 
der Pankreasnekrose eingehen zu wollen, will ich nur bemerken, da8 man an 
diese unheilvolle Komplikation denken muB 

; 1. wenn der ,,Anfall“ als ganz besonders schwer vom Kranken empfunden 
Mee (,,der Anfall ist doch ganz anders wie die fritheren“, sagt gewohnlich der 
ranke) ; 


2. wenn die Schmerzhaftigkeit von rechts nach links hertiberzieht ; 
3. wenn Tleuserscheinungen auftreten ; 
4. wenn ein starker Krafteverfall sich einstellt : 


ae 2: oo eine Resistenz im linken Hypochondrium und im Epigastrium zu 
asten ist. 
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Der Kollaps, der beim Gallenkolikanfall aufzutreten pflegt, ist bei der 
Pankreasnekrose noch mehr ausgepragt. Hat man nur einmal einen Fall von 
akuter Pankreasnekrose gesehen, bleibt einem dieser so fest im Gedachtnis 
haften, daB man einen zweiten gewodhnlich richtig diagnostiziert. 

Die Bleikolik, die tabischen Krisen, die Hernie der 
Linea alba sind nicht selten fiir eine Gallensteinerkrankung gehalten 
worden. 

Netiztumoren, die sich um ihren Stiel drehen und die Gegend der Gallen- 
blase einnehmen, Driisen, Cysten und sonstige Neubildungen, die einem akuten 
EntziindungsprozeB verfallen, kénnen schlieBlich das Bild der akuten Chole- 
cystitis vortauschen, doch sind solche Zustande so selten, daB® sie kaum in 
Betracht kommen. 

Selbst die Pneumonie im rechten Unterlappen kann zu 
einer Verwechslung mit entziindlichen Prozessen im Gallensystem Veran- 
lassung geben, wenn die Pleura diaphragmatica an der Entziindung sich 
beteiligt. Driickt man in einem solchen Fall auf die Leber, so setzt sich der 
Druck auf das Zwerchfell fort: der Kranke empfindet einen Schmerz, der dem 
cholecystitischen durchaus gleicht. 

Bei dieser Gelegenheit will ich nicht unerwahnt lassen, daB die Chole- 
cystitis nicht selten mit einer rechtsseitigen Pleuritis und Pneumonie einher- 
geht. Aber wahrend Symptome von seiten der Cholecystitis sich noch nicht 
bemerkbar machen, sind Anzeichen der pneumonischen Infiltration deutlich 
vorhanden. Erst spater kommt es zur ausgesprochenen Kolik. Auch Bahrdt 
hat derartige Beobachtungen mitgeteilt. Solche Pleuropneumonien verlaufen — 
oft recht chronisch und ldésen sich schwer, weil die Cholecystitis immer wieder 
auf dem Wege der Lymphbahnen fiir einen Nachschub cer Bakterien sorgt. 
Sie heilen oft erst dann, wenn die Gallenblase, das Bakteriennest, entfernt ist. 

Pc Kothiemealsomcine curonis cite. Pleuropneumonie 
geradezu eine Operationsindikation bei der Chole 
bet leas (snap c.eD.e 1): 

In einer Reihe meiner operierten Falle hatten die vorbehandelnden Arzte 
die Diagnose: ,, Neuralgia hepatica“ gestellt. Warum soll eine Leber nicht auch 
einmal nervés werden? Aber durch meine Operationen konnte ich zwar den 
Status nervosus hepatis nicht in Abrede stellen, aber immer gelang mir der 
Nachweis, daB entweder eine Cholecystitis oder eine Perichole 
cystitis adhaesiva vorlag. Nach vollzogener Operation legte die Leber 
ihre ,,Launen“ ab, denn alle vorhergehenden nervésen Schmerzen schwanden. 

Freilich sieht man bei solch ,,nervésen“ Gallenblasen auBerlich oft gar 
nichts: es fehlt der Stein, die Verwachsung und die Verdickung der Gallen- 
blasenwande. Makroskopisch macht eine solche Gallenblase einen ganz ge- 
sunden Eindruck, aber nimmt man sie fort, so stellt der Pathologe mit dem 
Mikroskop stets die Diagnose auf: Stauungsgallenblase mit ent 
zundlicher Reizung. 
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Wie manche Kranke mit chronischer Cholecystitis und adhasiver Pericholecystitis, 
die allenthalben als Hysterica bezeichnet wurde, habe ich durch die Operation ge- 
heilt — nicht nur von ihrer kranken Gallenblase, sondern auch von ihrer Hysterie be- 
freit~, Warum soll eine Hysterica nicht eine Gallenwegeinfektion erwerben? Weist eine 
solche Kranke auch alle Anzeichen der Hysterie auf, ergibt aber die Untersuchung, die 
in solchen Fallen mit besonderer ,,Finesse“ vorgenommen werden mu, immer wieder 
eine ganz bestimmte Druckempfindlichkeit in der Gallenblasen- 
gegend, so soll man, auch wenn die Anamnese nicht mit Deutlichkeit auf eine Gallen- 
wegeinfektion hindeutet und ein Gallenblasentumor nicht zu tasten ist, eine ,,Hysterica“ 
doch operieren und wird in zahlreichen Fallen einen recht guten Erfolg herbeifiihren. 

Das Mikroskop ist der beste, ja einzige Beurteiler, ob eine 
Gallenblase erhalten oder entfernt werden kann. Leider konnten wir es nur 
nach vollzogener Ektomie zu Rate ziehen. 

Noch zweier Komplikationen der Cholelithiasis will ich zum Schlusse ge- 
denken, der Perforationsperitonitis und des Carcinoms der Gallenwege. 

Bei der Perforationsperitonitis ist die erste Behandlung die Prophy- 
laxe. Man soll das Empyem operieren, ehe es durchbricht. Kommt es doch 
dazu, so ist sofortige Operation notig. 

Das Carcinom der Gallenwege wird anderweitig besprochen werden. Ich 
begniige mich nur mit der Feststellung der Tatsache, daB 1. tiber die Be- 
ziehungen der Steine zum Krebs die Meinungen auseinandergehen. Es ist 
keineswegs erwiesen, daB die Steine einen Krebs verursachen kénnen, daf 
2. eine frithzeitige Diagnose des Krebses meist unméglich ist, daB 3. eine 
Heilung meist unméglich ist, wenn die Diagnose gelingt, und daB 4. die chro- 
nische Cholecystitis friihzeitiger wie bisher operiert werden muB, weil man nur 
auf diese Weise eine Krebsheilung herbeifithren kann. 

Wie schwierig die Beurteilung oft sein kann, dafiir nur ein Beispiel: 
45jahriger Mann hat 1912 im Juli typische Kolikanfalle, 1913 besteht 
noch eine erhebliche Empfindlichkeit der Leber, die Operation ergibt eine 
harte, schwielige Gallenblase, einen Stein im Gallenblasenhals; die harten 
Schwielen, Gallenblase und Choledochus umfassend, imponieren als Carcinom, 
nach ihrer Entfernung erscheint das Ganze als Papillom; mikroskopisch 
ergibt sich nur: entziindliche Schwielen, nirgends Tumoren (vgl. Kehr, 
Praxis der Gallenwege, Band II, S. 384, Krankengeschichte 118 und Tafel V). 


VI. Prognose. 

Halt man an dem Satz fest, daB die ,,Seele“ der Gallensteinkrankheit 
nicht der Stein, sondern die Entziindung ist, so werden die zurzeit einander 
Sehr widersprechenden Urteile iiber die Prognose der Cholelithiasis bald be- 
Seitigt sein. 

Die einen — meist Innere — halten die Prognose fiir gunstig, die andern 
— meist Chirurgen — fiir schlecht. 

Diese Widerspriiche lassen sich leicht lésen. Der Chirurg sieht die 
Schlimmen Falle viel haufiger wie der Praktiker; man muB aber die FAlle 
von Cholelithiasis, die in Karlsbad, zu Hause, in den Sanatorien, in den 


Tafel V. 


Za Kehr. Cholelithinsis Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band VI, 2. 


Cholesterin-Pigmentstein im Cysticus, von harten Schwielen umgeben, ein Carcinom vortauschend. 


Verlag von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 


Cholelithiasis. 65 


Krankenhausern und chirurgischen Kliniken behandelt werden, zusSammen- 
werfen, um einen richtigen Begriff von der Prognose der Cholelithiasis 
zu bekommen. 

Tut man das, d. h. rechnet man das latente Stadium mit, hat man nicht 
nur die Gallensteinkranken, sondern auch die Gallensteintrager im 
Auge, so ist die Krankheit als eine sehr harmlose zu_bezeichnen. 
Zieht man aber nur die Gallensteinkranken in Betracht, so mu8 man 
mit den Gefahren der Infektion, der Perforation, des Carcinoms, des Ikterus 
u. Ss. w. rechnen. 

Wie oft solche Komplikationen eintreten, dariiber besitzen wir keine zu- 
verlassige Statistik, doch steht fest, daB die Gefahren der Peritonitis und 
Carcinombildung sehr ibertrieben werden. 

Hirschberg schatzt die Mortalitat der Cholelithiasis auf 6-93°/,, Kluge auf 
3°16°/,, Binder (Privatpraxis) auf 11°/,, Naunyn (Krankenhausbehandlung) 
auf 15°/,, Ritter (Karlsbader Material) auf nur 0-04°/,. 

Ich méchte die Gefahren des entziindlichen Gallensteinleidens lange 
nicht so hoch einschatzen wie die der Appendicitis, und glaube, daB Kluge 
mit 3:16°/, der Wirklichkeit am nachsten kommt. 

Jedenfalls hat die Krankheit eine ausgesprochene Neigung, zur Ruhe zu 
kommen, wenn der Kranke selbst Ruhe halt und Magen und Darm schont. 
Aber es gibt auch Falle, die sich bei regelmaBigen Karlsbader Kuren 
20 Jahre und langer einigermaBen ruhig verhalten, um dann plotzlich mit 
einer Perforation oder einem Carcinom zu enden. Schwere Komplikationen 
kénnen auch bei den leicht verlaufenen Fallen eintreten, und wenn das auch 
selten vorkommt, so kann man doch in keinem Fall einen giinstigen Veriauf 
voraussagen. 

In der Praxis empfiehlt es sich, von einer allgemeinen Prognose 
abzusehen, wir miissen jeder einzelnen Form der Cholelithiasis — 
der serésen, der eitrigen, der gangranésen Cholecystitis, der Perichole- 
cystitis adhaesiva, der akuten und chronischen Cholangitis, der biliaren 
Lebercirrhose, der mit Pankreaserkrankungen einhergehenden Gallenwege- 
infektion, dem Gallenblasencarcinom — eine besondere Prognose zu- 
erteilen. | 

Die Prognose des einzelnen Falles ist dann am leichtesten 
zu stellen, wenn schwere entziindliche Zustande sich in der Gallenblase 
(Empyem) entwickeln oder der Choledochus von der Steinbildung (Cholan- 
gitis) ergriffen wird. In diesen Fallen tritt tiber kurz oder lang der Tod ein, 
wenn nicht der Chirurg eingreift oder die Natur durch Ausbildung von 
inneren Fisteln den tédlichen Verlauf authalt. 

In den chronisch verlaufenden Fallen der Cholecystitis ulcerosa ist es 
schwierig, manchmal unméglich, eine genaue Prognose zu stellen. In die 
Zukunft kann kein Arzt sehen, und sei er noch so erfahren. Aber ob der 
betreffende Fall zur Latenz neigt oder nicht, das kénnen wir sowohl aus 
der Anamnese wie aus der Untersuchung ungefahr entnehmen. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 2. 5 
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Wir kénnen: 
1. Aus der Anamnese und dem bisherigen Krankheitsverlauf (Art und Dauer 
der Koliken, Auftreten von Ikterus, Fieber u. s. w.) auf den weiteren Verlauf die besten 


Schliisse ziehen ; 
2. gibt die Untersuchung guten Aufschlu8: dauernder, wochen- und monate- 


lang anhaltender, durch Abfiihrmittel (Ricinusél), durch diatetische und balneologische 
Kuren (Karlsbad u. s. w.) nicht zu beeinflussender Druck in der Gallenblasen- 
gegend ist ein Anzeichen, daB die Krankheit keine Neigung zur Latenz zeigt. 
Ergibt die Aufnahme der Anammnese, da eine Infektion in den Gallenwegen 
festen FuB gefaBt hat und zeigt eine haufige Untersuchung und langer dauernde Beob- 
achtung, daB ein dauernder Entziindungsschmerz vorhanden ist, so sind die Aus- 
sichten auf den Eintritt der Latenz sehr gering. Man soll die Operation ausfiihren, voraus- 
gesetzt, daB eine richtige interne Behandlung sich als erfolglos herausgestellt hat 
und — der Patient mit der Operation einverstanden ist (was recht selten vorkommt!). 
Es macht also eine Prognosen- und Indikationsstellung keine Schwierig- 
keiten beim akuten und chronischen Empyem der Gallenblase und bei chroni- 
scher Cholangitis: hier ist die Prognose bei interner Behandlung schlecht, 
bei chirurgischer gut (50°/, gegen 3°/, Sterblichkeit). Liegt ein steriler Hydrops 
vor, so ist die Gefahr des Abwartens nicht gréBer wie die des Operierens: 
man wahlt das kleinere Ubel und wartet ab. Beim Hydrops infectiosus besteht 
bei interner Behandlung die Gefahr der Perforation mit 1°/,, der Carcinom- 
bildung mit 1°/,, der Infektionsverschlimmerung mit 2°/, — 4°/,. Die Gefahren 
der Operation sind 2—3°/,. Der Unterschied ist nicht bedeutend und recht- 
fertigt ein Abwarten in gewissen Fallen. Sehr viele Kranke mit Hydrops 
infectiosus fiithlen sich ganz wohl, kénnen selbst ihre geschwollene Gallenblase 
abtasten, aber nur bei starkerem Druck bekommen sie Beschwerden. 
Bei solchen Fallen kann man sich eine Zeitlang abwartend verhalten, 
wird aber operieren, sobald akute Verschlimmerungen eintreten und durch 
leise, aber dauernde Druckbeschwerden das Allgemeinbefinden und das 
Nervensystem der Kranken leidet. Sie miissen unter dauernder Beaufsichtigung 
sein, damit der richtige Zeitpunkt fiir die Operation nicht versAumt wird. 
Leider kommt das aber trotz der ausgezeichneten Erfolge der operativen 
Behandlung noch recht oft vor. Die meisten Arzte halten eben das Gallenstein- 
leiden fiir eine v61lig harmlose Erkrankung. Das stimmt, wie gesagt, 
fur die groBe Mehrzahl der Falle, fiir das latente Stadium und fir die 
leichten Infektionen. Aber die akute infektiése Cholecystitis und die chronisch 
werdende Cholangitis sind gefahrliche, das Leben bedrohende Zustande, die 


man beizeiten operieren soll. Davon werden wir im nachsten Abschnitte aus-- 
fiihrlicher sprechen. 


VII. Die Indikationen zur internen und chirurgischen 
Behandlung der Cholelithiasis. 
Da das nichtentziindliche Gallensteinleiden keine Beschwerden macht 
(Aschojf), ertibrigt es sich, fiir dasselbe Indikationen aufzustellen. 
Beim entziindlichen Gallensteinleiden wollen die einen (Moynihan, 
Mayo, Riedel u. s. w.) moglichst bald operieren, um etwaig eintretender In- 
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fektion vorzubeugen, die andern operieren erst dann, wenn Gefahr im Verzug 
ist (Empyem, Perforation, Verdacht auf Carcinom). 

Aut der goldenen MittelstraBe bewegen sich die meisten Arzte: sie raten 
zur Operation bei den akuten, das Leben direkt bedrohenden 
Entztindungsprozessen der Gallenwege — hier muB der 
Kranke sich sofort operieren lassen — und bei allen chronische n, 
die Lebens- und Schaffensfreude zerstérenden Be 
Schwerden — hier kann der Kranke sich operieren lassen, wenn er will. 

Bei den chronisch Kranken spielt der Beruf eine Rolle. Der Arbeiter mu8 
sich operieren lassen, da Karlsbader Kuren fiir ihn zu kostspielig und zeit- 
raubend sind. Die vornehme Frau braucht sich erst operieren zu lassen, wenn 
Kuren in Karlsbad oder in Sanatorien erfolglos waren. Wir kénnen also von 
einer sozialen Indikation sprechen. Auch darf der geiibte Chirurg seine Indi- 
kationen weiter stecken wie der Anfanger. SchlieBlich kann der Stadtbewohner, 
der sofort chirurgische Hilfe aufsucht, mit der Operation warten, wahrend 
der Landbewohner, dem nicht immer ein Chirurg zuganglich ist, sich vor dem 
Eintritt der Eiterung operieren lassen soll. 

Tritt eine Entziindung der Gallenblase ein, so ist zunachst festzustellen, 
ob die Cholecystitis eine leichte serése, eine serése, purulente oder eine gan- 
granose ist. 

Bei der serdsen braucht man nicht zu operieren, bei der gangranésen 
mu man sofort operieren und bei der serés-eitrigen soll man operieren, 
sobald die entziindlichen Erscheinungen nach einigen Tagen nicht zurtick- 
gehen. 

Bei der akuten Cholangitis sind die Indikationen zur internen 
und chirurgischen Behandlung ahnlich zu stellen, wie bei der akuten Chole- 
cystitis: die schwere akute Infektion verlangt gebie 
terisch die Operation, die leichte soll abwartend be 
handelt werden. 

Fiir die chronischen Formen der Cholecystitis und Cholangitis gelten 
folgende Indikationen: 

Ein chronischesEmpyem der Gallenblase ist nicht anders 
zu behandeln wie ein akutes, wenn auch zugegeben werden muB, daf die 
Operation des chronischen Empyems nicht die File hat wie die der akuten 
Eiterung. Ja, bei manchem chronischen Empyem erscheint die Operation 
- geradezu als iiberfliissig, wenn man bedenkt, daB eine eitergefiillte Gallen- 
blase dem Kranken gar keine Beschwerden zu machen braucht. 
Fieber und Ikterus fehlen, der groBe Gallenblasentumor ist vollig unempfind- 
lich, Appetit und Verdauung sind in Ordnung. Nur die Gegenwart des hin- 
und herpendelnden Tumors ,,geniert‘‘ den Kranken. Diese Beschwerdelosigkeit 
einer eitergefiillten Gallenblase ist nur so zu erklaren, da8 der Infekt in der 
Gallenblase erloschen ist. Der sterile Eiter liegt eingeschlossen in einer 
starren undurchdringlichen Kapsel, die jede Resorption verhindert. Nach dem 
Ductus hepatico-choledochus hin sperrt den Weg ein fest eingewachsener 
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Stein. Eiter und Stein sind harmlose Fremdkérper, wie steriles Serum und der 
radiare Cholesterinstein. Solche Empyeme der Gallenblase unterscheiden sich 
wenig von den Hydropsien der Gallenblase. Kame es zur Perforation, so 
wiirde die Peritonitis einen sehr milden Charakter annehmen. 

Aber solche Formen des chronischen Empyems sind sehr seltene Aus- 
nahmsfalle, meist macht die chronische Eiterung mehr oder minder groBe 
Beschwerden, die den Kranken veranlassen, arztliche Hilfe auizusuchen. 

Das akute und chronische Empyem der Gallenblase wird heutzutage wohl 
von allen Arzten als absolute operative Indikation angesehen. 
Umsomehr mu8 es wundernehmen, daf bei der chronischen Eiterung des 
Ductus hepatico-choledochus von sehr vielen Arzten die interne Behandlung 
bevorzugt und so lange fortgesetzt wird, bis auch eine Operation zu spat 
kommt. 

Mit Boas stimme ich in der Forderung der Operation bei chronischer 
Cholecystitis vollig iiberein. Bei akuten Eiterungen versucht er erst eine 
Kalomelkur (4 Wochen lang und noch langer). Dagegen habe ich groBe Be- 
denken, da die Gefahren der Cholelithiasis immer mehr zunehmen. Gerade 
bei den schweren, durch Schiittelfréste und Fieber sich auszeichnenden Fallen 
gibt die Operation sehr gute Resultate, jedenfalls bessere als eine Kalomel- 
behandlung. 

Beim ,,Choledochusstein’’ will Boas zeitig operieren lassen. Ich freue 
mich, da8 er als Interner uns Chirurgen so entgegenkommt. Aber ich operiere 
nicht wegen des Steins, sondern wegen der Infektion. Bei leichter Infektion und 
groBem Stein kann man langer warten als Boas vorschreibt. Ich habe oft 
langer wie 6—8 Wochen mit der Operation gezégert. Ist die Cholangitis 
schwerer Art, so darf man nicht langer wie 6—8 Tage warten. 

Allgemeine Regeln lassen sich hier nicht aufstellen, man mu8 von Fall 
zu Fall entscheiden! 

Am besten ist es, wenn der Interne den Autopsien des Chirurgen beiwohnt 
oder — wenn er daran verhindert ist — wenn er fleiBig Krankengeschichten liest. 

Ich will im folgenden versuchen, auf Grund der klinischen Symptome 
die Indikation zu besprechen. 

Was zunachst den Schmerz anlangt, so kann man folgendes als 
Regel hinstellen: Sehr heftiger, anhaltender Schmerz ist meist ein 
Zeichen schwerer Infektion: hier miissen wir operieren. Ein leichter, von freien 
Intervallen unterbrochener Schmerz ist gewéhnlich das Zeichen einer leichten 
Infektion : hier ist eine Operation unnétig. Wenn aber der geringe Schmerz 
dauernd wird, so kann er den Kranken mehr quilen, wie eine sehr heftige, 
aber rasch voriibergehende Kolik! 

Wir werden also, vorausgesetzt, daB der Kranke es wunscht, ausnahms- 

weise auch bei leichter Infektion zum Messer greifen. 
ee es ihre Ausnahmen hat, so kann der Schmerz bei starker 
geringfigig und bei geringer Entziindung sehr stark sein. 
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Der Schmerz bei akuter seréser Choledochitis (sog. akuter Choledochus- 
verschluB) ist gewéhnlich sehr heftig — und doch ‘ist dabei eine Operation 
unnotig. Bei chronischer Cholangitis kann er véllig fehlen — und doch ist 
eine Operation vital indiziert. Schon aus diesen beiden Beispielen geht hervor, 
daB der Schmerz allein fiir die Vornahme einer Operation nicht maB- 
gebend sein kann. Dazu kommt, daB die Schmerzempfindung bei den ver- 
Schiedenen Individuen eine sehr verschiedene ist. Der eine empfindet einen 
sehr heftigen Schmerz bei geringfiigiger Entziindung, der andere einen ge- 
ringen Schmerz bei hochgradiger Infektion. 

Weniger wie die Art und Dauer der Anfalle ist die Zahl derselben fiir 
die Indikationsstellung maBgebend. Nach einem Anfalle 1a8t sich so leicht 
kein Kranker operieren, es miiBte sich schon um die gangrandse oder eitrige 
Cholecystitis handeln. 

Manche Chirurgen geben den Rat, man solle 3 Anfalle abwarten und 
dann operieren. Sind das 3 Anfalle von leichter Cholecystitis, fiihlt sich 
Patient im Intervall zwischen den Anfallen vollig wohl, so scheint mir nicht 
der geringste Grund fiir eine Operation vorzuliegen. Ja selbst wenn der 
Kranke im Jahre 40 Anfalle durchzumachen hat, die er durch Thermophor 
und Ruhe rasch beseitigt, so daB8 er sofort seiner Berufspflicht wieder ge- 
niigen kann, ist eine operative Indikation nicht vorhanden. 

Ausschlaggebend fiir die Indikationsstellung ist also nicht die Zahl der 
Anfalle, sondern ihre Art und Dauer und — worauf am meisten Gewicht zu 
legen ist — das Verhalten der Kranken im Intervall. Erholt er sich, bleibt 
der Appetit und die Verdauung gut, kann er seinem Beruf nachgehen, so diirfte 
eine interne Behandlung vdllig gentigen. 

Bleibt aber ein dauernder Druckschmerz in der Gallenblasengegend be- 


stehen, so deutet das — auch ohne Nachweis der vergréferten und ge- 
schwollenen Gailenblase — auf einen entziindlichen ProzeB in oder an der 
Gallenblase hin — dann wird man beim Versagen einer Diat, Ruhe und 


Thermophorkur die Vornahme einer Operation in Erwagung ziehen. 

Den dauernden Druck in der Gallenblasengegend kann man aber nur 
durch eine langere Beobachtung und haufige Untersuchungen feststellen. Man 
soll bei niichternem und vollem Magen, bei gefiilltem und leerem Darm 
untersuchen und soll seine Entscheidung nie von einer Untersuchung, 
sondern von mehreren abhangig machen. Findet man immer Druck der resi- 
stenten Gallenblasengegend, so kann man sicher auf eine chronische, nicht 
zur Latenz neigende Entztindung schliefen. 

Das Symptom Ikterus hat in der Indikationsstellung eine mannigfache 
Bedeutung. 

Zunachst miissen wir uns daran gewohnen, den Ikterus nicht als eine 
Krankheit, sondern nur als ein Symptom einer solchen aufzufassen. Die 
Krankheit ist entweder ein katarrhalischer Ikterus — eine Operation ist un- 
nétig — oder eine chronische Cholangitis — die Operation ist nétig — oder 
eine schwere Degeneration der Leberzellen — die Operation wirkt tédlich. 
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Wenn bei der Cholelithiasis Ikterus auftritt, so ist das ein Zeichen, daB 
die Krankheit ihren lokalen, auf die Gallenblase beschrankten Charakter ver- 
loren hat und eine Allgemeinkrankheit der Leber zu werden beginnt. Ent- 
weder hat sich die Entziindung der Gallenblase auf die Gallengange fort- 
gesetzt — zur Cholecystitis ist eine Cholangitis hinzugetreten — oder der 
Pankreaskopf ist von der Gallenblase aus auf dem Wege der Lymphbasen 
infiziert worden, so daB er anschwillt und den Choledochus verlegt — oder 
es haben Steine im Choledochus eine mehr oder weniger ausgebreitete Ent- 
ziindung der Lebergange hervorgerufen. Gleichgiiltig,’ welcher Vorgang zu 
beschuldigen ist, der Ikterus ist als eine sehr beachtenswerte Komplikation 
der Cholelithiasis zu betrachten und mu8 den Arzt veranlassen, die Not- 
wendigkeit einer Operation zu erwagen. 

Zwar gehen viele Falle von [kterus noch von allein zuriick, entweder 
dadurch, da®B der Pankreaskopf wieder abschwillt oder der obturierende 
Stein in das Duodenum gelangt, wodurch sofort die Cholangitis durch gleich- 
zeitigen AbfluB der infektidsen Galle erlischt, aber viele Falle von akutem 
Ikterus werden auch chronisch, und chronischer Ikterus bildet 
immer eine groBe Gefahr fiir den Kranken, eine Gefahr, die heutzutage 
leider von den meisten Arzten noch nicht genug gewiirdigt ist. Man legt auf 
den Ikterus wenig Gewicht, wenn Schmerzen und Fieber fehlen, betrachtet 
ihn als einen katarrhalischen, hofft von Woche zu Woche auf sein Zuritck- 
gehen und denkt erst dann an eine operative Behandlung, wenn es zu spat ist. 

Die Chirurgen weisen auf Grund ihrer Erfahrungen immer wieder auf 
die groBen Gefahren des Ikterus hin, ohne da8B es ihnen gelingt, bei allen 
Internen ein geneigtes Ohr zu finden. Ich operiere im Jahr mindestens 20 bis 
30 Ikterische, die mir viel zu spat zugesandt werden und die teils an 
cholamischen Blutungen sterben, teils nur mit Mithe und Not gerettet werden. 
In den allermeisten Fallen hatten die Kranken schon vor Jahren die Operation 
gewunscht, aber die Arzte hatten sie als ,,unndtig oder zu gefahrlich“ hingestellt 
mit der immer wiederkehrenden Bemerkung: ,,Die Operation ist doch kein 
Kinderspiel!“ oder ,,Es liegen ja gar keine Steine vor, sondern nur eine In- 
fektion!“ oder ,,Die Infektion erlischt auch von allein! oder ,,Es ist zurzeit 
keine Lebensgefahr vorhanden, wir wollen noch warten!“ Und so wird geredet, 
bis diese wirklich eintritt, bis aus dem mechanisch-entziindlichen Ikterus ein 
funktioneller wird und cholamische Blutungen das Gelingen der Operation 
verhindern. Solche Arzte, die immer von der Operation abraten, machen sich 
einer groBen Unterlassungssiinde schuldig und opfern manchen 
Kranken hin, der bei rechtzeitiger Operation hatte gerettet werden kénnen. 

K6rte, Poppert und ich haben immer darauf hingewiesen, da® beim 
Choledochusverschlu8 ein operativer Eingriff geboten ist, wenn der Ikterus 
langer als 5—6 Wochen besteht. Aber bei den allermeisten wird 5—6 Mo- 
nate gewartet. Dann ist das GefaBsystem alteriert und die kunstvollste 


Operation vermag in Gemeinschaft mit Pferdeserum und Chlorcalcium den 
Verblutungstod nicht aufzuhalten. 
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Gewi8 gibt es Falle, bei denen man langer als 6 Wochen mit der Operation 
warten kann. Das sind die Falle, die ohne Fieber und Schiittelfréste verlaufen 
und bei denen die ikterische Verfarbung immer wieder einer normalen Haut- 
farbe Platz macht. Hier — es liandelt sich meist um bewegliche Steine im 
erweiterten Choledochus! — hat die Leber Zeit, sich immer wieder zu erholen. 
Trotzdem rate ich auch in diesen Fallen zur Vorsicht, weil sich trotz des jedes- 
maligen Riickganges des Ikterus schwere, nur durch eine Operation zu be- 
hebende Leberveranderungen ausbilden kénnen. 

Ganz unstatthaft aber ist es, bei einem andauernden, nur ganz 
wenig veranderlichen oder gar zunehmenden Ikterus die Operation spater 
als 6 Wochen nach Beginn des Ikterus vornehmen zu lassen. Da in bestimmten 
Fallen, in denen der Ikterus sehr intensiv ist, Fieber und Schiittelfréste autf- 
treten, mu8 man schon nach 2—3 W ochen operieren. 

Wenn ich also gegen das Abwarten bei der auf die Gallenblase be- 
schrankten Entziindung in vielen Fallen nichts einzuwenden habe, bei der 
mit Ikterus verlaufenden Choledochitis ist das MHinausschieben der 
Operation ein grober, unverzeihlicher Fehler! 

Auch heute noch gibt es Arzte, die sich eine Cholelithiasis ohne Ikterus 
gar nicht vorstellen kénnen. Trotz typischer Koliken, die sie fiir ,,Magen- 
krampfe“ halten, trotz Schiittelfrost und Fieber, das sie als ,,Reflexfieber“ 
auffassen, diagnostizieren sie Gallensteine erst dann, wenn Ikterus aut- 
tritt. Und dann sind sie gern bei der Hand, eine Operation vorzuschlagen 
und wundern sich, wenn der Chirurg die Vornahme der Operation abschlagt. 
Akut auftretender Ikterus ist, wenn wir von dem bei gangranéser Chole- 
cystitis auftretenden entztindlichen Ikterus absehen, eine Kontraindikation 
zur Operation, weil es sich um einen akuten CholedochusverschluB handelt, der 
in den allermeisten Fallen sich von allein lé6st und deshalb der internen Be- 
handlung verbleiben muB. 

Daf Ikterus auch bei chronischer Cholangitis in 25—30°/, der Falle 
fehlt, habe ich bereits é6fters erwahnt. Das Fehlen des Ikterus bei dieser Krank- 
heit soll uns aber nicht abhalten, die einzig richtige Behandlung — namlich 
die chirurgische — dem Kranken zu empfehlen. 

Viele Arzte machen ihre Indikationsstellung davon abhangig, ob sie die 
Gallenblase geschwollen fiihlen oder nicht. K6nnen sie keine Gallenblase 
tasten, so ist nach ihrer Ansicht eine Operation unnétig. Kénnen sie die 
Gallenblase fiihlen, so lassen sie operieren. 

Wie sehr der Arzt auf falsche Bahnen gerat, wenn er sich bei der 
Indikationsstellung zur Operation lediglich von dem Vorhandensein, resp. 
dem Schwinden einer geschwollenen Gallenblase leiten 1aBt, mégen einige 
Beispiele zeigen. 

Der Arzt hat am Tage zuvor noch eine groBe schmerzhafte Gallenblase gefiihlt. 
Jetzt — nach 24 Stunden — ist sie verschwunden. Die Schmerzen sind geringer. Also 
wird die schon festgesetzte Operation aufgeschoben. Dabei ist das Schwinden der Gallen- 


blasengeschwulst dadurch zu stande gekommen, daB die Gallenblase geplatzt ist und 
die Peritonitis im Anzug ist. Die Operation hatte nicht aufgeschoben werden diirfen. 
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Nach einer heftigen Kolik ist ein Stein abgegangen, der Ikterus ist zuriickgegangen, 
auch die Schmerzen haben nachgelassen: also wird nicht operiert. Hatte man den Kranken 
genau untersucht, so wiirde man einen eiférmigen, sehr empfindlichen Tumor der Gallen- 
blase finden, dessen starke Schmerzhaftigkeit fiir ein Empyem spricht. Der Stein- 
abgang ist in einem solchen Falle vollig bedeutungslos, das Empyem der Gallenblase 
verlangt aber gebieterisch die Operation. 

Der Kranke hat die schwerste Attacke einer Cholecystitis tiberstanden. 

Leberschwellung und der Gallenblasentumor, Fieber und Schiittelirost sind ge- 
schwunden, das rechte Hypochondrium weist nicht die geringste Druckempfindlichkeit 
mehr auf. Aber der Kranke kann sich nicht erholen, er magert immer mehr und mehr ab, 
ist arbeitsunfahig und lebensiiberdriissig. In dem einen Fall ergibt die Untersuchung der 
Faeces eine chronische Pankreatitis, in dem anderen erregt das genaue Studium der 
Anamnese den Verdacht auf eine Gallenblasen-Duodenalfistel mit arrodierender Infektion 
des Gallensystems, im dritten Fall ergibt eine Probelaparotomie das Vorhandensein eines 
Gallenblasencarcinoms. 

Ich kénnte noch mehrere solche Beispiele anfiihren, um zu zeigen, daB 
man sich nicht allein an die Symptome der Krankheit und an die Ergebnisse 
der Anamnese halten kann. Man soll in jedem Fall versuchen, sich ein Bild 
zu machen von den hinter der Bauchwand sich abspielenden pathologischen 
Veranderungen des Gallensystems, man soll nicht nur tasten und fihlen, 
nicht nur sehen und héren, sondern vor allen Dingen tiberlegen 
und denken. Wenn man sich zurechtlegt, was eine genau aufgenommene 
Anamnese enthiillt, was der Palpationsbefund und der augenblickliche Stand 
der Krankheit ergibt, wenn man so die Krankheit von Anfang an verfolgt, 
jede einzelne Etappe, jede AuBerung der Cholelithiasis studiert, das Ergebnis 
vollkommen mit dem Palpationsbefund und den klinischen Erscheinungen ver- 
gleicht, so wird man in der groBen Mehrzahl der Falle auch zu einer richtigen 
Indikation kommen. 

Eine vergréBerte, tastbare Gallenblase ist keine Indikation zur Operation, 
wenn Ikterus fehlt und die Abtastung keine Beschwerden hervorruft. In 
solchen Fallen handelt es sich namlich um eine Ausheilungsform der Chole- 
lithiasis, den sterilen Hydrops der Gallenblase. 

Diesem Hydrops der Gallenblase gegeniiber verhalten sich die Autoren 
verschieden. Der eine halt stets eine Operation fiir ndtig, weil die Moglichkeit 
einer sekundaren Infektion immer vorliegt. Die anderen sind gegen die 
Operation, wahrend eine Latenz keine Indikation zur Operation abgibt. 


Meine Meinung geht dahin: Solange der Tumor der Gallen- 
blase ganzlich unempfindlich ist. lie otek einer ind 
zur Operation vor! Sobald er aber nur die geringste 
Druckempfindlichkeit aufweist, soll man sofort ope 
rieren. 

Fine vergroBerte tastbare Gallenblase ist eine Indikation fiir Operation 
wenn starker Ikterus vorhanden ist und die Abtastung keine Schmerzen ver: 
ursacht. Es handelt sich in solchen Fallen um ein Carcinom am Ductus chole- 


dochus oder Pankreaskopf, bzw. eine chronische Pankreatitis. Eine Operation 
ist notig. 
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Fin groBer, schmerzhafter, aber gut abgrenzbarer Tumor der Gallen- 
blase ohne oder mit ganz geringem Ikterus weist auf einen entziindlichen 
ProzeB, auf die serés-eitrige Cholecystitis hin; die Operation ist hier nicht so 
dringend notwendig als wie in den Fallen, wo man nur eine Resistenz fiihlt, 
die aber unter den bekannten Symptomen der Nekrose abdominaler Organe 
verlauft. Es erfordert also ein deutlicher Palpationsbefund 
die Operation nicht so dringlich, wie ein undeutlicher. 

Der Tumor der akuten Cholecystitis kann ebenso rasch verschwinden 
wie er kommt. Nur bei sehr praller Spannung, die eine Perforation be- 
furchten 1aRt, und bei groBer Schmerzhaftigkeit, die einen schweren Ent- 
zundungsprozeB kundgibt, und bei einem Vorhandensein des Gallenblasen- 
tumors tuber 3 Tage hinaus ist eine Operation ndtig. 

Der Gallenblasentumor tritt nicht in Erscheinung: 

a) wenn die Gallenblase schon mehrfache Entziindungen durchgemacht 
hat und geschrumpit ist, so daB sie sich nicht ausdehnen kann. Trotzdem 
kann sie Eiter enthalten. 

b) Wenn die Spannung nicht vollstandig ist. 

Die Gallenblase kann sehr groB sein, sie wird aber nicht gefiihlt, sobald 
kein absoluter AbschluB des Cysticus vorliegt. 

Ein fehlender Gallenblasentumor bildet jedenfalls keine operative Kontra- 
indikation. Im Gegenteil: wir operieren d6fters beim Fehlen einer Gallen- 
blasengeschwulst (z. B. bei chronischer Cholangitis) als beim Vorhandensein 
derselben. Die gefiihlte groBe Gallenblase gibt als solche tiberhaupt keine 
Indikation fiir Operation ab: es kommt lediglich darauf an, ob Ikterus und 
Schmerzen bestehen oder nicht. 

Leber- und Milzschwellungen bei der Cholelithiasis werden teils als 
Indikationen, teils als Kontraindikationen betrachtet. Fir mich ist auch die 
stark geschwollene harte Leber selten eine Kontraindikation zur Operation 
gewesen, es sei denn, da8B ich an der Oberflache der Leber harte Knoten 
tasten konnte, die mit Sicherheit auf ein Carcinom hinwiesen. Aber auch die 
biliar-cirrhotische Leber kann sich hart und knotig anfiihlen. 

Sieht man in solchen Fallen von der Operation ab, so wird man manchen 
Fall unoperiert lassen, dem nur eine Operation helfen kann. 

, Eine gestaute, also gutartig geschwollene Leber kann die Technik der 
Operation erschweren, aber niemals das Vordringen bis zum Ductus hepatico- 
choledochus unméglich machen, vorausgesetzt, daB man einen genigend 
groBen Bauchdeckenschnitt vorangeschickt hat. 

Der Fieberanfall beim Eintritt der Steine in den Choledochus, also bei 
akuter Choledochitis, ist prognostisch oft von guter Bedeutung, da er den 
bevorstehenden Ubertritt des Steines in das Duodenum und das Erléschen der 
Infektion ankiindet. Eine einmalige Temperatursteigerung bei akuter Cholan- 
gitis ist fiir mich deshalb niemals ein Grund zu operativem Vorgehen. 

Umgekehrt soll man die Operation vornehmen, wenn die Fieberanfalle 
sich haufen und Schiittelfréste regelmaBig wiederkehren. 
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Ich operiere, wenn das dreimal beobachtet wird. . 

Im groBen und ganzen sind Temperaturerhéhungen bei cholangitischer 
Infektion viel haufiger wie bei cholecystitischer. Fieber bei Cholecystitis geht 
sehr oft mit einem schmerzhaften Anschwellen der Gallenblase einher. Kann 
man keinen Gallenblasentumor feststellen, so ist wenigstens die Gegend der 
Gallenblase meist recht schmerzhaft, und beides, Fieber und Schmerzhaftigkeit 
der Gallenblase, sprechen fiir einen Gallenblaseniniekt, der, wenn er nach 
sachgemaBer Behandlung nicht erlischt, operativ beseitigt werden muB. 

Ascites halten Kérte und Naunyn fir eine operative Kontraindikation, 
weil fast stets ein Carcinom dahintersteckt. Das ist gewiB richtig, doch habe 
ich auch Falle gesehen, bei denen infolge chronischer Cholangitis und biliarer 
Cirrhose sich Wasser im Bauch ansammelte und nach Entfernung grofer 
Choledochussteine (die vielleicht auf die Vena portae gedriickt hatten) und 
Beseitigung der cholangitischen Infektion der Ascites verschwand und die 
Operierten gesund wurden. 

Erbrechen und ileusAhnliche Erscheinungen bei der 
Cholelithiasis sind zunachst intern zu behandeln. Haben Magenspiilungen,. 
Darmeinlaufe oder die iiblichen gegen Ileus zur Anwendung kommenden 
Mittel (Physostigmin, Hormonal u. s. w.) keinen Erfolg, so ist die Operation 
zu erwagen. In chronischen Fallen von Erbrechen mu8 man daran denken, 
daB die Entziindung von der Gallenblase auf den Pylorus ibergegriffen, ihn 
verengt und zusammengedriickt hat. Das kann man durch das Réntgen- 
verfahren und durch Untersuchungen des Mageninhalts nachweisen und wird 
bei sichergestellter Diagnose zur Operation (Gastroenterostomie) greifen. 
Auch chronischer Ileus bei der Cholelithiasis (Stein im Darm, Verwachsungen) 
erfordern die Operation. 

Kontraindikationen, welche die Ausfithrung der Operation 
verbieten, gibt es bei den Fallen der absolut vitalen Indikation (Gangran und 
Empyem der Gallenblase, Perforation, Cholangitis chronica) kaum. 


Es ist auffallig, daB gerade oft die schwiachsten Kranken den chirurgischen Eingriff 
gut vertragen und mancher erholt sich wieder, der schon mit ,,einem Fu im Grabe stand“. 


Bei der relativen Indikation kénnen Arteriosklerose, Myokarditis, 
chronische Nephritis, Bronchitis, Pneumonie, Diabetes, Ascites u. s. w. uns 
zur Einschrankung der Operation veranlassen. 


Manche verkappte Cholelithiasis macht zunichst nur pneumonische und pleuritische 
Symptome, erst spater kommt es zu Erscheinungen von seiten des Gallensystems. Es ist 
oft sehr auffallig, wie nach einer Ektomie und Hepaticusdrainage mit einem Schlag alle 


Erscheinungen von seiten der rechten Lunge zuriickgehen. Auch Diabetes wird durch 
die Operation nicht selten giinstig beeinfluBt. 


_ Was das sog. schwache Herz anlangt, so gilt dieses bei vielen 
Arzten als eine operative Kontraindikation. Oder man will den Kranken erst 
durch eine »Erholungskur“ vorbereiten. Im allgemeinen bin ich der Ansicht, 
daB eine solche Erholungskur am besten mit einer Operation eingeleitet 
werden soll. Das Herz wird durch die dauernde Infektion immer schlechter. 
Aus diesem Grunde ist das ewige Abwarten mit der Operation ein Fehler. 
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Bei starker Adipositas gibt nicht die Héhe des Fettpolsters den 
Ausschlag, ob man operiert oder abwartet, sondern die Beschaffenheit des 
Herzens und der Nieren. 

Kachexie kommt auch bei chronischer Cholangitis vor und kann uns 
nicht abhalten, zum Messer zu greifen. 

Hohes Alter ist nur bei relativer Indikation eine Gegenanzeige zur 
Operation, bei absoluter nicht. 

Starken EiweiBgehalt im Urin beobachtet man bei gangranéser Chole- 
cystitis, bei chronischer Cholangitis sind meist Spuren von Eiwei8 vorhanden. 
Bei beiden Krankheitsformen darf der EiweiBgehalt uns nicht von der 
Operation abhalten. Die orthotische Albuminurie ist keine operative Kontra- 
indikation. Zucker im Urin ist als Ausdruck einer Beteiligung des Pankreas 
am EntziindungsprozeB zu betrachten und indiziert die Operation. 

Im groBen und ganzen bilden Entziindungen leichter Art, sowohl 
der Gallenblase wie des Choledochus, eine operative Kontraindikation. Doch 
kann auch bei leichter Cholecystitis und Cholangitis die Operation nétig 
werden, z. B. bei solchen Kranken, die sich bereits an Morphium der- 
artig gewohnt haben, da die Gefahren des Morphinismus drohen. Ewald 
fiihrt die Halite der Falle von Morphinismus, die er gesehen hat, auf Gallen- 
steine zuriick. Bei solchen Kranken hilft eine Karlsbader Kur meist nur 
voriibergehend, wahrend ein chirurgischer Eingriff, dem eine Morphium- 
entziehungskur sofort angeschlossen werden kann, eine dauernde Heilung der 
Cholelithiasis und des Morphinismus herbeifiihrt. 

Auch bei schwangeren Frauen kénnen leichte, aber haufig auf- 
tretende und mit chronischem Erbrechen einhergehende Entziindungen der 
Gallenblase die Vornahme der Operation rechtfertigen. Im allgemeinen soll 
man solche Operationen aus relativer Indikation aber nur im Anfang der 
Schwangerschaft (die ersten 4 Monate) vornehmen, wahrend aus vitaler 
Indikation (Empyem, Cholangitis) zu jeder Zeit der Schwangerschait 
operiert werden darf. 

Das Endergebnis der in diesem der Indikationsstellung gewid- 
meten Abschnitt angestellten Betrachtungen ist folgendes: 

I. Beim nichtentzindlichen Gallensteinleiden eriibrigt sich jede 
Indikationsstellung, da dasselbe keine Beschwerden macht und der Trager 
eines Cholesterinsteines deshalb keinen Grund hat, einen Arzt aufzusuchen. 

Il. Beim entziindlichen Gallensteinleiden soll man die Operation 
nur auf die schweren akuten, das Leben bedrohenden Krankheitsfalle und auf 
die chronischen, den Lebensunterhalt und die Lebensfreude untergrabenden 
Krankheitsfalle beschranken. Die unterschiedslose Operation — auch bei 
geringfiigigen Entziindungen — ist zu verwerfen, weil in mindestens 80°/, der 
Falle die Cholecystitis niemals einen schweren Charakter annimmt. Operiert 
man auch die leichten Falle, so wiirde man manchen Menschen in Gefahr 
bringen, der ohne Operation vielleicht dann und wann eine Kolik, aber nie- 
mals einen lebensgefahrlichen Krankheitszustand durchgemacht hatte. 
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Es ist also, wenn wir die Frage: Welche Falle von Cholelithiasis gehoren 
dem Internen und welche dem Chirurgen? beantworten wollen, eine interne 
Behandlung angezeigt 1. bei allen akuten Entzindungen der 
Gallenblase und der Gallenwege, mit Ausnahme der Cholecystitis gangraenosa, 
perforativa, seropurulenta und der Cholecystitis acuta septica; 2. bei allen 
chronischen Cholecystitisfallen, die eine Neigung zur Latenz und Ausheilung 
zeigen, also beim sog. Hydrops der Gallenblase, wenn er steril bleibt, bei 
der Cholecystitis cicatricans obliterans, dem Kalktumor der Gallenblase, wenn 
er beschwerdelos getragen wird, aber nicht beim chronischen Empyem und 
bei chronischer Cholangitis, dem sog. chronischen CholedochusverschluB. 

Eine operative Behandlung ist angezeigt 1. aus absoluter 
Indikation in den Fallen von Cholecystitis acutissima, seropurulenta, 
chronischer Cholangitis, akuter septischer Cholangitis, Perforation der Gallen- 
wege und nebenbei bemerkt auch beim beginnenden Gallenblasencarcinom ; 
das sind also lauter Falle, bei denen das Leben direkt bedroht ist; 2. aus 
relativer Indikation in den Fallen, bei denen die Gesundheit 
dauernd geschadigt und die Lebensfreude und Berufstatigkeit dauernd 
in Frage gestellt wird. Das Wort ,,dauernd“ ist besonders zu unterstreichen. 
Voraussetzung dabei ist, daB eine verstandige medikamentése, balneo- 
logische und diatetische Behandlung sich als erfolglos erwiesen hat. 

Das sind pathologisch-anatomisch die Falle der chronischen 
ulcerésen Cholecystitis, der Hydrops infectiosus, die Pericholecystitis adhaesiva, 
klinisch die zwischen den Anfallen anhaltenden Beschwerden, die sich 
nicht als Kolik, sondern als Druckschmerz kundtun und oft gar keinen Pal- 
pationsbefund aufweisen, und sozial diejenigen Kranken, die auf ihrer 
Hande Arbeit angewiesen sind oder einem Beruf angehdren, der ein Ofteres 
Kranksein verbietet (z. B. Offiziere, Arzte u. s. w.). 

Wahrend wir bei der absoluten Indikation auf die Operation 
dringen, weil das Leben in Gefahr schwebt, miissen wir bei der rela- 
tiven, weil keine direkte Lebensgefahr vorliegt, den Entschlu8 zur Operation 
ganz dem Ermessen des Patienten, den wir itber die Gefahren des 
Abwartens und der Operation unterrichten miissen, itberlassen. 

. Es gehért also das nichtentziindliche Gallenstein- 
leiden ganz und gar der internen Medizin, wahrend in 
die Bekampfung des entziindlichen Gallensteinleidens 
sich die Chirurgie mitder inneren Medizin teilt; dieser 
gehoren die leichten und mittelschweren, zur Latenz 
neigenden FAalle, jener die schweren akuten und die 


chronischen, einer inneren Behandlun unzugang- 
lichen FAalle. . ee 


VIII. Innere Behandlung. 


Haben wir im obigen die Indikationen fir interne und chirurgische 
Behandlung der Cholelithiasis kennen gelernt, so wollen wir im folgenden 
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untersuchen, welche Mittel und Mafnahmen uns die interne und operative 
Therapie zur Linderung und vélligen Beseitigung des Gallensteinleidens an 
die Hand gibt. 

Zunachst muB ich immer wieder daran erinnern — bei der Wichtigkeit 
der Sache ist eine solche Wiederholung gerechtfertigt! —, daB die Ursache 
der Gallensteinbildung, wenn wir von der noch nicht sichergestellten 
»Cholesterindiathese“ absehen, in der Stauung und Infektion der 
Galle zu suchen ist. Die Steinbildung ist erst ein sekundadrer Vorgang, 
ein Produkt der Stauung und Infektion. Nur jene Behandlung 
kann man als ,rationell* bezeichnen, die sich gegen 
die Ursache der Steinbildung richtet, verkehrt ist es, wenn 
man nur an die Fortschaffung oder Auflésung der Steine denkt. Und doch 
richten sich die MaSnahmen noch vieler Arzte gegen die Steine selbst und 
Aschojjs Hinweis wird nach wie vor nur von wenigen beachtet und befolgt: 
Man hat sich vielfach daran gewoéhnt, im Auftreten der Steine die 
eigentliche Krankheit zu sehen. Demgegeniiber mu8 immer wieder mit Nach- 
druck betont werden, daB die Steinbildung in je dem Falle sekundarer Natur 
ist. Im nichtentziindlichen Stadium resultiert sie aus der Stauung und De- 
komposition der in ihrem AbfluB gehemmten Galle. Bei der chronischen Chole- 
cystitis calculosa liegt neben der Stauung der Schwerpunkt des Leidens in 
der entziindlichen Veranderung der Gallenblasenwand und der durch 
Bakterien erfolgten Zersetzung der Galle. Erst die Folge dieser Erkrankungen 
sind weitere Gallensteinbildungen, die dann allerdings ihrerseits das Grund- 
leiden verschlimmern und neue gefahrvolle Komplikationen setzen kénnen. 
Solange das Grundleiden besteht, kénnen sich immer neue Steine bilden und 
die alten weiter wachsen. Bei vélliger dauernder Ausheilung 
des Prozesses bleiben die Steine als harmlose Fremd- 
horpere7mnuek- Emme Iherapre dire bei entzundlicher 
Gallensteinkrankheit nur auf Entfernung oder Auf- 
fostne der Steine gerichtet ist, ohne dawernd gute 
AbfluBverhdltnisse zu schaffen und eine Ausheilung 
der Entztindung herbeizufihren, ware falsch und 
Zweckios.” 

Wenn doch diese goldenen Worte eines Pathologen sich jeder Arzt, 
gleichgiiltig, ob er Interner oder Chirurg ist, zu Herzen nehmen wollte. 

Die hier wiedergegebenen Anschauungen eréffinen, so fiigt Bacmeister 
hinzu, der Therapie neue Bahnen. Wir kénnen die Behandlung der Chole- 
lithiasis nicht den Chirurgen allein iiberlassen, die innere Therapie hat ein 
weites Feld fiir ihre Tatigkeit gewonnen. 

Aufgabe der internen Medizin wird es sein, der vermehrten Cholesterin- 
diathese entgegenzuarbeiten, fiir gute AbfluBbedingungen der Galle zu sorgen 
und so die Bildung des Cholesterinsteines zu verhiiten oder sein Weiterwachsen 
zu hindern, um damit in vielen Fallen der entziindlichen Periode vorzu- 
beugen. Sie mu8 versuchen, die akuten Entziindungen zur Heilung, chronische 
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Prozesse zur Latenz zu bringen. Da wir wissen, daB auch das entztindliche 
Gallensteinleiden schon haufig — auch ohne daB es zum heilenden Hydrops 
kommt — spontan klinisch oder véllig ausheilt und die Steine als harmlose 
Fremdkérper in der Blase zuriickbleiben, so ist dieser Teil der Aufgabe ein 
sehr dankbarer. Erst dann, wenn die Entziindungserscheinungen auf die innere 
Behandlung nicht reagieren, wenn unerwinschte, das Leben bedrohende 
Komplikationen eintreten, wenn Gesundheit und Berufstatigkeit des Kranken 
dauernd gestért sind, erst dann tritt das Messer des Chirurgen in sein Recht.“ 

Diese Ansichten Aschoffs und seines Schiilers Bacmeister, die auf patho- 
logisch-anatomischen Studien. basieren, kann ich auf Grund zahlreicher 
operativer Erfahrungen — wenigstens beim entziindlichen Gallenstein- 
leiden — nur gutheifen. 

Vermutet man Stauungsvorgange — bei Fetten, Plethorischen, Schwan- 
geren u. s. w. — so konnte vielleicht eine Diat- und Abfiihrkur gute Dienste 
leisten. Haufige und regelmaBige Mahlzeiten waren empfehlenswert. 

Sind aber erst Steine vorhanden, so kénnen wir durch Diatkuren weder 
eine Auflésung derselben herbeifithren, noch ist Weiterwachsen zu verhiiten. 
Der Stein bleibt véllig unbeeinfluBt, wahrend die Entziindung durch 
eine bestimmte Diat sicher gelindert werden kann. 

Wie eine diatetische Behandlung, so werden auch sonstige prophy- 
laktische MaBnahmen kaum im stande sein, die Bildung der Gallensteine zu 
verhindern. Man hat zu diesem Zwecke empfohlen, das weibliche Korsett in 
seiner heutigen Form abzuschaffen. Uns Arzten gelingt das sicher nicht, hier 
kénnen nur die modeangebenden Kreise etwas erreichen. Man hat weiterhin 
zur Beseitigung der Stauung in der Gallenblase die Ausiibung von Sport 
und Gymnastik empfohlen. 

Zunachst ist es nicht leicht, die Menschen herauszufinden, denen man 
prophylaktische Vorkehrungen empfehlen soll. 

Frauen, die aus solchen Familien stammen, bei denen die Cholelithiasis 
zu Hause ist, sollen, wenn sie gr avid werden, durch eine vollstandige Diat, 
durch ganzliches Fortlassen des Korsetts, durch verniinftige Gym- 
nastik der Bildung der Cholesterinsteine entgegenarbeiten; Menschen, die zu 
Fettansatz, Emphysem, Enteroptose neigen, sollen durch haufige Mahlzeiten, 
Atmungsgymnastik, Bandagenbehandlung krankhaften Stérungen entgegen- 
wirken. Alles, was zur Stauung im Gallensystem fiihrt, mu® vermieden werden. 
Frauen, die geboren haben, sollen der Erschlaffung ihrer Bauchdecken durch 
eine Leibbinde und gymnastische, besonders die Bauchmuskulatur starkende 
Bewegungen entgegenarbeiten. 

Aus dem bisher Gesagten geht hervor, daB weder eine prophylaktische 
noch eine friihzeitige Behandlung bei der Cholelithiasis viel helfen wird. Erst 
wenn die Krankheit véllig fertig ist, wenn entziindliche Prozesse in 
der Gallenblase sich eingestellt haben, wird der Arzt vom Patienten ange- 
gangen werden, mit seinem Kénnen und Wissen ihm beizustehen. 


Cholelithiasis. 79 


Dabei fallen dem Arzt zwei Aufgaben zu: 


1. die Behandlung des sog. Gallensteinkolikanfalls 
und 


2.die Behandlung des eigentlichen Gallenstein- 
leidens. 


Am haufigsten wird als schmerzstillendes Mittel beim Kolikanfall Opium, 
bzw. Morphium verordnet. Man nimmt an, daB® es nicht nur den Schmerz 
lindert, sondern auch die krampfhafte Contractur der Muskulatur lést. Die 
meisten Autoren geben sofort groBe Dosen (0-02 Morphium) oder 20 bis 
30 Tropfen Tinct. Opii, und weiterhin 1—2stiindlich 10 weitere Tropfen. Tritt 
nach einer Morphiuminjektion Erbrechen ein, so empfehle ich die von Guyon 
bei Blasenkrankheiten empfohlenen Minimalklysmata mit Opium (10—20—-30 
Tropfen mit 10—20 cm* Wasser). 

Haufig wird Morphium in die Bauchdecken eingespritzt, in der irrigen Annahme, 
das es, je naher dem Ort der Erkrankung injiziert, um so besser wirke. Da die Injektion, 
wenn sie nicht unter allen VorsichtsmaBregeln der Asepsis ausgefiihrt wird, entziindliche 
Reizungen und Abscesse in der Bauchwand hervorrufen kann, so daB eine vielleicht not- 
wendige Operation aufgeschoben werden muff oder ganz unmdglich gemacht wird, soll 
man von Injektionen in die Bauchwandungen iiberhaupt abstehen. Die Extremitaten bieten 
dazu genug Platz. 

Wit Linpinselungen, die eine Giftwirkung haben, oder mit blutigen Schrépfkopfen 
sei man ebenfalls vorsichtig. ' 


Oft leistet ein ganz heiRer Umschlag oder auch ein Eisbeutel gute Dienste. 

Am besten scheint die feuchte Warme zu wirken (Handtuch, Thermophor, Kamillen 
und Brustumschlag, elektrisches Warmekissen). Auch das Trinken von heiBem Wasser 
mit einem Zusatz von 5—10 g doppeltkohlensaurem Natron oder Kamillen, oder Pfeffer- 
minztee, wirkt wie ein innerer heiBer Umschlag schmerzstillend auf die Kolik ein. 

Anfanglich werden die ersten Portionen des Wassers gewohnlich erbrochen, aber 
allméhlich beruhigt sich der Magen und der Schmerz laBt nach. Murchison empfiehlt, dem 
alkalihaltigen Wasser einige Tropfen Opiumtinktur hinzuzufiigen. 

GroBen Dosen Opiumtinktur ist zu widerraten, da die Darmperistaltik 
zu sehr geschadigt wird und ein regelmaBiger Stuhlgang fiir das Ausbleiben 
weiterer Anfalle von groBter Wichtigkeit ist. 

Merkt man, daB man mit den gewodhnlichen Hausmitteln (heiBen Um- 
schlagen, Kamillenteeklistieren, Trinken von hei®Sem Wasser) nicht aus- 
kommt, so ist es sicher am besten, wenn man eine gehdérige Dosis Morphium 
gibt (Manner 0:02, Frauen 0:01). 

Wird Morphium von Kranken nicht vertragen, so fiigt man Atropin hinzu: 

Morph. hydrochl. 0:2 , 
Atropin. sulf. 0:02 
Aq. dest. 10-0 

*/,—1 Spritze. - 

Von anderen Narkoticis nenne ich noch die Belladonna und Pantopon 
(Extractum Belladonnae 0:03 und Extractum Opii oder Pantopon 0-2 in 
Form von Suppositorien); doch helfen bei sehr heftigen Schmerzen nur die 


subcutanen Morphiuminjektionen. 
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Doch soll man niemals das Morphium dem Kranken wegen der Gefahr 
des Morphinismus iiberlassen. Ewald fiihrt die Halfte der Falle von 
Morphinismus auf die Cholelithiasis zuriick. Schadlich wirkt das Morphium 
auch dadurch, daB es das Krankheitsbild verschleiert und die bei gan- 
granéser Cholecystitis allein anzuwendende operative 
Behandlung hinausschiebt. Man soll also die Morphiumzutuhr nicht 


iibertreiben ! 
Schmerzstillend wirken weiterhin Chloroformeinreibungen, Fango- 


packungen auf die Lebergegend, prolongierte heiBe Bader; auch eine Magen- 


spiilung kann von Nutzen sein. 

Wenn Fieber bei der Cholecystitis und Cholangitis eintritt, so werden vieliach Anti- 
febritia (Chinin, Aspirin, Salicylsaure) verabfolgt. Ich mu davon abraten. Das Herab- 
setzen der Temperatur um 2 Grad auf einige Stunden ist ganz zwecklos. Das Fieber 
kommt, wenn der Infekt anhalt, doch wieder. Man verliert die gute Ubersicht iiber den 
Krankheitsverlauf, wenn man mit Gewalt die Temperatur herabzusetzen sucht. 

Das wahrend der Kolik auftretende Erbrechen ist durch Eispillen, Chloroform 
5 Tropfen, Pulv. aérophor., lauwarmes Wasser mit 3—5 g Soda auf 1 / (Prout), am 
besten durch eine Magenspiilung zu bekampien. 

Stellt sich ein Kollaps ein — gar manche Kolik endet mit einer Ohnmacht — so 
ist zu den bekannten Analeptica zu greifen (Wein, Campherinjektionen u. s. w.). Auch 
kann ein AderlaB nétig werden, wenn es sich um sehr vollbliitige Kranke handelt. 

Die Herzmitiel (Digalen, Coffein u. s. w.) kommen zur Anwendung, 
wenn die Gallenkolik, wie ich mehrere Male sah, wie eine schwere Intoxi- 
kation verlauft oder durch dauernde Durchfalle mit unstillbarem Erbrechen 
einen choleraahnlichen Charakter annimmt. Kochsalzinfusionen, mehreremal 
am Tage wiederholt, bewdhren sich in solchen Fallen auB8erordentlich. 


Ein sehr lastiges Symptom des chronischen Ikterus ist das Hautjucken. Es 
wird besonders, wenn der Kranke schlafen geht, durch die Bettwarme erhoht. Einerseits 
tritt es nicht bei allen Fallen von schwerem Ikterus auf und anderseits kann es bei 
leichten Ikterusfallen sehr heftig sein. Ob der Gallenfarbstoff oder die Gallensdure durch 
Reizung der Hautnervenendigungen oder andere gleichzeitig mit der gestauten Galle 
zuriickgehaltene Stoffe den Pruritus hervorrufen, wissen wir nicht. Als Mittel gegen das 
Hautjucken sind empfohlen: Abreibungen mit frischen Citronenscheiben, Waschungen. mit 
verdiinntem Essig (auf 1/ 1 EBléffel Essig), Abkochungen von Mandelkleie, warme 
Bader mit Zusatz von Soda (+/1 Piund auf 1 Vollbad), kalte Abwaschungen, Streupulver 
(Acid. salicyl. 3-0, Amyl. 10:0, Talc. 87-0, S. Streupulver), Waschungen mit verschiedenen 
Seifen (Schwefel, Tannin, Naphthol), Einstaubungen mit Menthol 5-0, Zinc. oxydat. 5:0, 
Amyl. und Talc. aa. 30-0, Einreibungen mit Ichthyol 10-0, Alkohol, Aether. ac. sulf. 40-0 
oder Tumenol 15-0, Aether, Spirit., Glycerin aa. 15-0, Waschungen mit Wasserstoffsuper- 
oxyd. Von inneren Mitteln wird versucht Arsenik, Antipyrin, Salicylsdure. Oft mu8 man 
zum Morphium greifen. Aber auch dieses 148t oft in Stich, so daf als ,,ultimum 
refugium“ die Operation in Betracht kommt. 


Ist der Schmerz der Gallensteinkolik beseitigt, so ist zunAchst fiir eine 
griindliche Stuhlentleerung zu sorgen, besonders dann, wenn durch groBe 
Opium- und Morphiumgaben eine hartnackige Obstipation eingetreten ist. 
Am besten bewahrt sich dabei das vortreffliche Ricinusél; doch kann man 


auch Rhabarber, Infusum Sennae compositum, Podophyllin, Evonymin, 
Purgen, Bitterwasser, Karlsbader Salz verabreichen. 


Cholelithiasis. ‘ 81 


Hat man auf diese Weise die Stuhlentleerung herbeigefiihrt, so kehrt meist 
der wahrend der Kolik véllig fehlende Appetit zuriick, der Kranke erholt 
sich, kann seinen Berufspflichten wieder nachgehen: er halt sich fiir vdllig 
gesundet. Und doch ist er meist nur von seinem Anfall, nicht 
von seiner Krankheit geheilt. 

Wir miissen die beiden Begriffe: Heilung des Anfalls und 
Heilung der Krankheit streng auseinanderhalten. 

Fine Heilung erzielt, wenn man von den wenigen durch die Kraft der 
Natur zu stande kommenden Heilungen absieht, nur der Chirurg, der 
mit dem Messer die Durchgangigkeit der Galle wieder herstellt und die 
Steine samt der kranken, selten wiederherstellungsfahigen Gallenblase entfernt. 

Besitzt die innere Medizin kein steinauflésendes und abtreibendes 
Mittel, so ist sie bis zu einem gewissen Grad im stande, eine Beseitigung 
der Entzindung herbeizufihren und die Durchgangigkeit der 
Gallenwege wieder herzustellen. Dadurch wird eine richtige, dem 
Wesen der Krankheit entsprechende Behandlung eingeleitet und 
gegen die Urs ache der Krankheit; gegen die Stauung und Infektion 
vorgegangen. 

Die Ursache der die Gallenwege befallenden Stauung und _ Infektion 
steckt aber meist im Magen und Darm. Darum muBf unsere Therapie sich 
nicht nur auf die Gallenwege beschranken, sondern mu8 die Ursprungstellen 
der Stauung und Infektion beriicksichtigen. 

Deshalb ist die Behandlung der Cholelithiasis im wesentlichen eine solche 
der begleitenden Darm- und Magen krankheiten. 

Von jeher galt als dieleistungsfahigste eine ,,Karlsbader“ Kur, 
wie sie besonders von Naunyn empfohlen wurde. 


Naunyn \aBt die Kranken durch 3—4 Wochen zweimal taglich je 3 Stunden, d. h. 
von */29—*/.12 und von 3—6 Uhr liegen und grofe, dicke Kataplasmen von Leinsaatbrei 
auflegen. Dabei werden vormittags und nachmittags je 3—4 Glaser Karlsbader Wasser 
getrunken — viel besser das kiinstliche Wasser — aber durchaus nicht Lésungen von 
Karlsbader Salz. Wahrend der ersten Stunden des Kataplasmierens wird in Abstanden 
von 10—15 Minuten je ein Glas von 100 g genommen. Das Wasser mu8 ganz heif, so 
hei® wie es in kleinen Schlucken vertragen wird, d. h. ungefahr 45° C warm getrunken 
werden. Sind 6—8 solcher Glaser pro Tag ,,zu viel‘, so schrankt man die Zahl derselben, 
am besten zundchst nachmittags, ein oder verringert die GroBe der einzelnen Glaser. 

Man verordnet entweder natiirliches Karlsbader Wasser oder stellt aus dem Karls- 
bader Salz eine Salzlésung her. (Ein Teeldffel bis ein Kinderloffel voll auf */s bis */2 / 
Wasser.) Lenhartz zieht das kiinstliche Karlsbader Salz dem natiirlichen wegen der Sicher- 
heit seiner konstant richtigen Zusammensetzung vor und meint, daB das natiirliche Wasser 
von einem schwachen Magen besser vertragen wird, wie die kiinstlichen Salzlésungen. 


In Karlsbed selbst setzt sich die Kur zusammen aus dem Trinken des 
Mineralbrunnens (morgens und abends), wobei gewéhnlich von den kihleren 
Quellen allmahlich zu den heiBeren iibergegangen wird, aus genauen Diat- 
vorschriften, aus Badern und Moorpackungen, aus richtiger Abwechslung 
zwischen Ruhe und Bewegung, friihzeitigem Zubettegehen u. s. w. Alle 
Mineralbrunnen haben ungefahr dieselbe chemische Zusammensetzung, aber 
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die heiBen Quellen wirken auf Magen und Darm anders wie die kiihlen, so 
daB eine gewisse Erfahrung dazu gehort, um hier das Richtige zu treffen. 

Der hei®e Karlsbader Sprudel fiihrt bei vielen Kranken zur Verstoptung, 
so daB mit Karlsbader Salz, selbst mit Ricinusél nachgeholfen werden muBf. 

Da8 eine Kur in Karlsbad sehr oft giinstig auf die Cholelithiasis ein- 
wirkt, lehrt eine tausendfaltige Erfahrung, aber wodurch und aui 
welche Weise die Wirkung herbeigefiihrt wird, das ist noch lange nicht 
aufgeklart. 

Eine Karlsbader Kur soll in erster Linie bezwecken, die 
Stauung und Entziindung zu beseitigen und die Krankheit in das 
Stadium der Latenz zuriickzufihren. 

Meine Ansichten iiber die Wirkung der Karlsbader Kur sind folgende: 

Karlsbad niitzt zunachst wie jedes Bad dadurch, daB Patient aus seinen 
Berufssorgen herausgerissen wird und einmal griindlich ausspannen kann. 
Die Regelung der Diat und der Verdauung ist beim Gallensteinleiden eine sehr 
wichtige Sache; da in Karlsbad darauf groBes Gewicht gelegt wird, macht 
sich der giinstige EinfluB derartiger Vorschriften beim Gallensteinkranken 
recht bald bemerkbar. Dazu kommt noch die Wirkung der Karlsbader 
Quellen. Sie sollen die Galle diinner machen und rascher flieBen lassen, 
entfernen die Bakterien, wirken abschwellend auf die Schleimhaute des 
Gallensystems, regulieren die Circulation im Pfortadersystem. 

Man bedient sich in Karlsbad gern der rectalen Einlaufe von Sprudel, 
der auf ca. 45°C abgekihlt wird. Schon Krull (1877) und Moster (1873), 
spater Naunyn, haben rectale WassereingieBungen zwecks Verdiinnung der 
Galle angewendet. Wenn der Magen stark erweitert ist, wobei das Wasser per 
os nur schadlich ist, kann man mit Vorteil die Wassereinfuhr per rectum 
benutzen. Dadurch werden zugleich bestehende Dickdarmkatarrhe giinstig 
beeinfluBt. 


Ich persénlich ziehe es vor, einen Gallensteinkranken mit Atonie und Ektasie des 
Magens zu Hause mit Magenspiilungen, Didt und RectumeingieBungen zu behandeln 
und erst dann, wenn der Magen wieder in Ordnung ist, nach Karlsbad zu schicken. 


So groBen Segen eine Karlsbader Kur bei den Anfangsstadien der 
Cholelithiasis, bei leichter und mittelschwerer Infektion stiften kann, so 
gering ist ihr Nutzen bei der vorgeschrittenen Cholelithiasis, ja gleich 
Null beim Empyem der Gallenblase und der chronischen Cholangitis. Und 
doch werden solche Falle immer wieder nach Karlsbad geschickt und dort 
behalten. Nur vereinzelte Karlsbader Arzte sind so verstandig, daB sie solche 
Kranke entweder in Karlsbad operieren lassen oder in die Heimat zuriick- 
schicken. Was soll der Sprudel niitzen, wenn die Gallenblase mit Eiter an- 
getiillt und die Schleimhaut mit tiefen Geschwiiren bedeckt ist? Wie sollen die 
EingieBungen wirken, wenn die Cholangitis bereits eine biliare Cirrhose 
heraufbeschworen hat? Es ist wirklich an der Zeit, daB die kritiklose 
Uberweisung solcher Kranker nach Karlsbad endlich 
aufhért. Aber man beruft sich darauf, daB es den Karlsbader Thermal- 
quellen selbst bei einem 2—3 Jahre bestehenden Ikterus gelungen sei, den 
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Stein abzutreiben und denkt nicht daran, daB solche Naturheilungen, die 
aber zu den gréBten Ausnahmen gehéren, ebenso oft oder richtiger gesagt 
ebenso selten allerorts beobachtet werden. 

Ein Empyem, eine ulcerése Cholecystitis, eine 
chronische Cholangitis gehért in den Operationssaal 
und nicht nach Karlsbad! 

Neben Karlsbad stehen Neuenahr, Ems, Marienbad, Bertrich, Vichy, 
Mergentheim, Kissingen, Homburg, Obersalzbrunn, Wiesbaden u. s. w. im 
Rute, mit ihren Brunnen gute Dienste gegen die Cholelithiasis zu leisten. 

Die Hauptsache bleibt die Behandlung der beglei- 
tenden Magen- und Darmkatarrhe durch eine richtige 
diatetische und Arzneibehandlung. 

Besteht bei Hyperaciditat normaler Stuhl, so verordnet man nach 
Cohnheim als Antacida die Natronsalze Natr. bicarb., Natr. citric., Natr. 
phosphor., bei Verstopfung die Magnesiasalze Mag. usta, Mag. carb., 
Magnesiumperhydrol und Mag. ammon. phosph., endlich bei Diarrhée 
die Kalksalze Ca. carb. oder phosph. mit Bismut. carbonicum. 

Bei der Ernahrung der Gallensteinkranken werden viele 
Fehler begangen; von seiten der Kranken selbst und der Arzte. 

Viele Kranke halten auf eine zu strenge Diat, weil sie die Beobachtung 
gemacht haben, daB — wie beim Ulcus duodenale — in 2—3 Stunden nach 
der Mahizeit die Schmerzen einsetzen. Sie hungern lieber und beeintrachtigen 
dadurch ihren Ernahrungszustand auBerordentlich. 

Andere Kranke wieder, welche die Erfahrung gemacht haben, daB die 
Koliken nach leichten Speisen ebensogut kommen wie nach schwer verdaulichen, 
halten iiberhaupt keine Diadt inne, sondern essen, was ihnen vorgesetzt wird. 

Von seiten der Arzte wird die Diat zu ,,schematisch“ verordnet. Sie ver- 
bieten rohes Obst, Alkohol, Gewiirze, schwarzes Fleisch, Fette, Sauren, 
Hiilsenfriichte und blahende Gemiise und bekiimmern sich nicht darum, wie 
die Saureverhaltnisse des Magens beschaffen sind. Nach meiner Ansicht sollten 
aber bei jedem Gallensteinkranken vor der Verordnung einer Diat oder Badekur 
die chemischen und motorischen Funktionen des Magens mit Genauigkeit 
festgestellt werden. 

Im Anfang der Cholelithiasis besteht meist Hyperaciditat, im weiteren 
Verlauf Hypo- oder Anaciditat. Folglich wird die Diat ganz verschieden 
ausfallen miissen. Die abgemagerten Menschen mu8 man anders ernahren 
wie die Fetten. 

Ich erlebe es sehr oft, daB mir die hagere Frau mit einem Gewicht von 
80—90 Pfund sagt: Mein Hausarzt hat mir alle Fette, auch Sahne und 
Butter, verboten, wahrend der fette, an Alkohol gewohnte Mann ruhig seine 
paar Liter Bier pro Tag weiter konsumiert. 

Zunachst frage ich den Kranken, was er erfahrungsgemaB vertragt und 
was nicht. Vertragt er z. B. keinen Kaffee, so soll er Tee trinken. Bekommt 


er nach Eierspeisen Beschwerden, so soll er sie fortlassen. Dann untersuche 
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ich die chemischen und motorischen Funktionen des Magens und mache von 
dem Ausfall einer solchen Untersuchung meine Diatvorschriften abhangig. 
Dann beriicksichtige ich die Allgemeinkonstitution des Kranken und den 
Zustand des Darmes (Stuhlgang, Durchfalle u. s. w.), des Urins u. s. w. 

Ohly macht iiber die Diadt bei der Cholelithiasis folgende, sehr beherzigenswerte Be- 
merkungen: die diatetische Behandlung deckt sich vollkommen mit der bei den ver- 
schiedenen Formen des Magen- und Darmkatarrhs iiblichen. Man wird also bei Fallen 
mit Hyperaciditat alle gewiirzten, stark reizenden Speisen, kalte Getranke (Obst- 
weine, Champagner, Bier, Weifweine), starken Kaffee, rohes Obst, frisches Gebick und 
SiiBigkeiten vermeiden. Bei den sub- und anaciden Fallen wird man mehr eine ovo- 
lacto-vegetabilische Didt bevorzugen. Hier ist vor allen Dingen das fette Zubereiten der 
Speisen, GenuB von fetten Saucen, schwere Fleischspeisen, Raucherfleisch, Raucher- 
tische etc. strengstens zu verbieten. Nur Butter sei erlaubt oder Fett in emulgierter 
Form!‘ 

Ich halte es fiir iiberfliissig, ein Diatschema aufzustellen, wie es in 
vielen Biichern mit peinlicher Ausfithrlichkeit abgedruckt wird. 

Ich lege aber besonderes Gewicht darauf, daB der Kranke alle 3 Stunden 
iBt, ,,wenig aber gut“, daB er die Speisen sorgsam kaut und womdglich auch 
in der Nacht ein Glas Milch oder Zuckerwasser zu sich nimmt. Die Galle 
darf sich in der Gallenblase nicht stauen, sondern mu8 in dauernder Be- 
wegung bleiben. Das erreicht man am besten durch eine gemischte Kost und 
durch haufige Mahlzeiten. 

Weiterhin soll sich der Kranke hiiten, die Getranke allzu kalt zu ge- 
nieBen. Es unterliegt gar keinem Zweifel, daB der Gallensteinkranke etwas 
angewarmtes Wasser viel besser vertragt. Manche Kranke trinken Wasser 
in groBen Mengen, da sie dadurch eine Verditnnung ihrer eingedickten 
Galle erhoffen. Gegen den taglichen Gebrauch einer Flasche GieBhiibler-, 
Fachinger-, Vichy-Wasser u. s. w. ist nichts einzuwenden, wenn der Magen 
in Ordnung ist. Liegt Gastroptose und Atonie vor, so ist die Fliissigkeits- 
menge einzuschranken. 

Nach meiner Meinung soll der Arzt, wie er bei der Diagnose- und 
Indikationsstellung keine Riicksicht auf die Steine als Fremdkoérper, sondern 
nur auf die begleitende Infektion nimmt, auch riicksichtlich der Diat so ver- 
fahren, Dem Stein ist es gleich, ob sein Trager Mehlsuppen oder Spickaal 
iBt, aber fiir die Infektion ist das nicht einerlei. Ist diese erloschen, d. h. die 
Cholelithiasis latent, so vertragt der Kranke oft die schwersten Leckereien — 
ich gestatte sie ihm —, ist die Infektion manifest, dann muB er sich sehr 
schonen und darf nur eine ganz leichte Kost zu sich nehmen. Das gilt 
besonders fiir die mit Ikterus einhergehenden Falle von Cholangitis, bei 
denen man viel mehr aufpassen mu8 wie bei der Cholecystitis ohne Ikterus. 

Wenn Stauung und Infektion die Ursachen der Gallensteinbildung sind, 
So ergibt sich daraus, daB die weitere Frage, wieweit Ko6rperbewegung 
bei der Steinkrankheit am Platze ist, nicht leicht zu entscheiden ist. 


Stauung ist nur durch Bewegung zu heilen, die In- 
fektion erfordert Ruhe. 
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Solange entziindliche Prozesse fehlen, soll man durch Sport und Gym- 
nastik fiir Bewegung sorgen. Freilich kann es dabei vorkommen, dafB der 
ruhig liegende Stein in Bewegung gesetzt wird und sich im Ductus cysticus 
einklemmt. Also darf der Kranke die Bewegung nicht ibertreiben. Alle 
die Gallenblasengegend selbst betreffenden traumatischen Einfliisse (Massage) 
sind zu vermeiden. Der Kranke soll fleiBig spazierengehen, darf aber keine 
anstrengenden Hochgebirgstouren machen. 

Anders, wenn die Infektion in der Gallenblase ihren Einzug gehalten hat: 
da ist absolute Ruhe, am besten Bettruhe, zu befolgen, bis die Infektion er- 
loschen ist. Aber auch hinterher wird durch Reiten, Rudern, FuBball, Tennis 
die bereits erlangte Latenz nur gefahrdet. Leichte Zimmergymnastik (kein 
,,Miullern“), tagliche Spaziergange von 2stiindiger Dauer, methodische Atem- 
ubungen (Klemperer, Rosenheim) geniigen, um dem Eintritt einer Stauung 
vorzubeugen. Heben von schweren Gegenstanden, starke Erschiitterungen 
des Kérpers (Fahren auf schlechter StraBe, Reiten) sind zu meiden. 

Ein Kunstfehler ist die Anwendung der Massage beim entziindlichen 
Gallensteinleiden. Wenn sich einzelne Arzte riihmen, durch Massage den 
Hydrops der Gallenblase beseitigt und groBe Choledochussteine zermiirbt zu 
haben, so beweisen solche Angaben nur das eine, da8 auch bei ver- 
kehrtester Behandlung die Cholelithiasis zur Latenz kommen kann. 

Wie waren denn sonst die Erfolge der Kurpfuscher zu erklaren ? 

Massage darf man anwenden bei Stauungsprozessen im Gallensystem 
(aber wie soll man diese erkennen?), aber man soll von ihr bei entzind- 
lichen Prozessen absehen. Und da fast jede AufSerung der Chole- 
lithiasis auf eine Entziindung zuritickzuftthren ist, ist die Massage bei ent- 
zundlicher Cholelithiasis ttberhaupt verboten. 

Viele Gallensteinkranke gehdren ins Bett. Konnen sie zu Hause eine 
gute Pflege genieBen, so mdgen sie zu Hause bleiben, obgleich eine Kur in 
einem gutgeleiteten Krankenhaus oder Sanatorium stets vorzuziehen ist. 

Die Bettruhe ist angezeigt bei allen akuten Anfallen und allen chroni- 
schen Entziindungen, die keine Neigung zur Latenz zeigen. 

Dabei muB den Funktionen des Magens und Darmes besonders Rechnung 
getragen werden. 

Morgens, mittags und abends legt sich der Kranke eine heiSe Kompresse 
(Leinsaatbrei, Thermophor, elektrische Kompresse) auf die Lebergegend, u. zw. 
so heiB, daB er gerade noch die Hitze aushalten kann. 

Ich ziehe die feuchte Warme der trockenen vor, da festgestellt ist, daB die 


feuchte Warme mehr in die Tiefe dringt wie die trockene (Brieger, Schdjfer). 

Ich lasse nicht so viel Karlsbader Wasser trinken und begniige mich mit der 
Verordnung von 1—2 Bechern, u. zw. meist nur friih. Doch* lege ich Gewicht 
darauf, daB das Wasser ganz heif, so hei® wie es in kleinen Schlucken vertragen wird, 
d. h. ungefahr 45° C warm getrunken wird. 

Naunyn gibt nur 3 Mahizeiten, ich stimme fir 5. 

Ich lege Gewicht darauf, daB der Kranke nicht allzu oft untersucht wird. 


Haufige und eingehende Untersuchungen verhindern den Fintritt der Latenz. 
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Wird untersucht, dann nur ganz leicht. Die Hand muB wie ein ,Zephir“ tiber 
das Abdomen streichen. 

Weiterhin ist es wichtig, daB die Temperaturen genau kontrolliert werden, 
u. zw. nicht in axilla, sondern in recto oder vagina. 

Die Bettruhe muB so lange ausgedehnt werden, als Fieber besteht. Der 
Kranke darf erst aufstehen, bis die geringste Druckempfindlichkeit im rechten 
Hypochondrium, Gallenblasen- und Leberresistenz vollig geschwunden sind. 

Gern wird in neuerer Zeit neben dieser Naunynschen Ruhe- und Thermo- 
phorkur von vielen Arzten Kalomel, Podophyllin, Natrium salicylicum ver- 
ordnet — nach der Meinung vieler mit gutem Erfolg. Doch méchte ich diesen 
in der Hauptsache auf die eigentliche Ruhe- und Thermophorkur schieben, 
wie ich iiberhaupt die Arzneibehandlung wenn auch nicht fiir tiberflussig, so 
doch fiir nebensadchlich erachten méchte. 

Es werden immer wieder Mittel empfohlen, welche entweder die Steine 
auflésen oder abtreiben oder die triibe Galle in klare umwandeln oder eine 
cholagoge Wirkung entfalten sollen. 

DaB immer wieder neue Mittel auftauchen, beweist nur eines, dab 
— keines derselben niitzt. 

Es wiirde die Wissenschaftlichkeit dieses Werkes keinen Abbruch erleiden, 
wenn ich tiber die vielgenannten Gallensteinmittel wie Chologen, Cholelysin, 
Ovogal, Probilin u. s. w. zur Tagesordnung tibergehe und mich gleich der 
operativen Behandlung der Cholelithiasis zuwenden wiirde. 

Sagt doch Boas, daB er mit ,,specifischen Gallensteinmitteln“’ niemals 
einen fiir die Dauer befriedigenden Erfolg gesehen habe, und Naunyn, daB 
er weitere Mittel, welche sich in ihren Erfolgen mit der Karlsbader Kur, 
auch der daheim mit Kataplasmen, messen kénnten, nicht kennt. Wenn 
ich trotzdem von den zahlreichen Arzneimitteln, die immer wieder gegen 
Gallensteine empfohlen werden, die wichtigsten aufzahle, so geschieht das, 
um dem Vorwurf zu entgehen, da8 ich als Chirurg in der Beurteilung der 
durch eine medikamentise Behandlung erzielten Erfolge nicht ,,ob- 
jektiv’ genug sei. 

Freilich kann ich nur jene Arzneimittel gelten lassen, die eine ,,Des- 
intektion der Gallenwege im Auge haben. Aber selbst bei diesen kann ich 
nicht umhin, an die Worte Naunyns zu erinnern: 

»,Man konnte daran denken, den Gallenwegeinfekt durch Antiseptica, 
welche in die Galle itbergehen, zu beeinflussen, so etwa, wie die Katarrhe 
ce eee es a oe indessen sind diese Bestrebungen nach 
Sikes eee on aah wenig aussichtsvoll, denn leider gehen 
sae pee a ae in pureniailisio in viel zu geringen 

i alle iber, als daB sie dort antiseptisch 
wirken kénnten.“ 

Als Desinficientia der Gallenwege waren in erster Linie das Quecksilber 


und die Salicylsdure zu nennen. Das Quecksi oe ; 
: silber kommt am h 
Form von Kalomel zur Anwendung. Ones 
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Kalomel ist ein vorziigliches Evacuans fiir den Darmkanal; daB es noch eine mehr 
oder weniger spezifische Wirkung auf die Leber selbst ausiibt, halt Pel fiir wahrscheinlich. 
Er hat den Eindruck gewonnen, ,,als spiile Kalomel die Gallenwege rein“. Ob es die 
Sekretion der Galle erhéht oder durch Vermehrung des Wassergehalts ihre Zusammen- 
setzung andert, miissen wir dahingestellt sein lassen. 

i Bleibt ausnahmsweise die laxierende Wirkung des Kalomels aus, so verordnet Pel 
Ricinusél, um die Quecksilberverbindung aus dem Darmkanal zu entfernen. 

Meine Ansicht geht dahin: alle Mittel, die leicht abfiihrend wirken, sind 
von Nutzen; zu beachten ist, daB8 Kalomel nicht ungefahrlich ist. 

; Man braucht nur einmal bei einem akuten Anfall oder bei einer gelegentlichen 
Steigerung der chronischen Beschwerden zu akuten Attacken dem Kranken ein Glas Bitter- 
wasser oder noch besser 2 Efldffel Ricinusél zu geben und man wird erstaunen, wie 
rasch die Kolik aufhért. Das habe ich nicht hunderte, sondern tausende Male beobachtet. 
Hier gilt wahrlich das Wort: ,,Qui bene purgat, bene curat!* 

Rheum, Podophyllin, Karlsbader Salz niichtern tun also gute Dienste bei den 
Schmerzen der Cholelithiasis. 

Spezialkuren und Spezialmittel gegen Gallensteine gibt es mehr wie hunderte, 
der beste Beweis, daB keines von ihnen hilft. Ich nenne die Kur nach Schiirmayer, die 
Rettichsaftkur, die Kuren mit Glycerin (2mal taglich 1 Efléffel auf 1 Glas Mineralwasser), 
mit Sapo medicatus (10 g mit muc. Gummi arab. zu 100 Pillen, 3mal taglich 3 Pillen), 
die Kuren mit Probilin, Bilisolvol, Gallin, Olivenél, Ovogal, Eubilein, Agobilin, Chologen, 
Eunatrol, Lipanin, Gallisol, Cholelysin u. s. w. 

Zur Fortbewegung des Steines wurden noch andere antispasmodische 
Mittel verschrieben: von Saunders Kalomel mit Scammonium und Rheum, 
von Pujol Natron sulfuricum, von Bright der Tartarus stibiatus. Auch Emetica 
kamen zur Anwendung. Doch warnen Hoppe-Seyler und Hamberger wegen 
der méglichen Gefahr der Perforation vor dem Gebrauch der Brechmittel. 

Vielfach kamen auch zur Anwendung das Antifettin (Meuring, Mannheim), die 
Badekur, Geschers Bisanna, Daichmanns Gallin, Fritzes Lapisbitterlikér, das Mittel von 
Offermann in Kéln (es besteht aus Ricinusé], Olivendl und einer Tabakabkochung!), die 
Raphanose von Maria Barley, Weimar, die Cholekur von Hans Stamm, Essen, der 
Abtreibungstee von Heinrich Virmai, Bremen. Ich erwahne diese Kuren mit dem Namen, 
halte es aber unter der Wiirde eines wissenschaftlichen Arztes, in eine ,,Kritik“ dieser 
Mittel naher einzutreten: die meisten beruhen auf ,,Schwindel‘, denn die Steine, die nach 
ihrer Einverleibung abgehen, sind verseifte Olklumpen. 

In keinem der von mir beobachteten Falle ist bei Anwendung dieser 
»Kuren® ein dauernder Erfolg erzielt worden, wahrend von voriber- 
gehender Besserung Ofters die Rede war. Aber da fast alle Kranken nebenbei 
Diat hielten, sich ausruhten, heiBe Umschlage machten und fiir guten Stuhl- 
gang sorgten, unterliegt es fiir mich keinem Zweifel, daB der Haupt 
anteil — wahrscheinlich der ein zig e — den letztgenannten verstandigen 
MaBnahmen zufallt und das cholagoge Medikament dabei eine ganz tiber- 
fliissige Rolle spielte. Aber leider ist es so, daB nicht nur der Kranke, sondern 
auch oft noch der Arzt, die Besserung auf die Arzneibehandlung schiebt. 
Geradezu traurig aber ist es, daB so manches Preislied auf dieses oder jenes 


Gallensteinmittel auf Grund einer oder héchstens zehn Beobachtungen an- 


gestimmt wird. 
Ich habe mehr wie 6000 Cholelithiasisfalle nicht nur in Behandlung gehabt, sondern 


den Verlauf der Krankheit in den meisten Fallen auch ganz genau verfolgt: ich bin zur 
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festen Uberzeugung gekommen, daB die haufigen Heilungen und Besserungen der 
Cholelithiasis entweder von allein durch die Kraft der Natur, unter- 
stiitzt von einer verstandigen balneologisch - didtetischen Be- 
handlung, aber nicht durch Arzneiwirkung zu stande kommen. 

Drei Mittel werden heutzutage mit Vorliebe von den Kranken und den 


Arzten angewendet: Bisanna, Olivenédl und Chologen. 

, Bisanna“ besteht aus Rad. Rhei, Tubera Jalapae, Natr. carbonic., Wasser, Zucker 
und aromatischen Substanzen. Es ist beschamend, daB wissenschaftliche Arzte einen 
derartigen Apothekerjux verordnen. 

Die Olkur (Kennedy, Amerika, Chauffard, Frankreich, Rosenberg, Deutschland) 
hatte von meinen Kranken fast jeder durchgemacht, ehe er zur Operation kam. Rosenberg 
empfiehlt 180—200 g Olivenél mit 0:°5 Menthol, 20—30 g Kognak und 2 Eidottern auf 
einmal oder in mehreren Portionen zu nehmen. Mandelél ist von Hoffmann, Lipanin von 
Senator empfohlen worden. Selbst Baumwollél und Petroleum muBten die armen Kranken 
trinken. Olivenél hat eine abfiihrende Wirkung und darin allein besteht seine Wirkung. 
Die Steine, die dabei abgehen, bestehen meist aus verseifter Olsdure (Chaujffard, Dupré, 
Rosenberg, Prentiss, Firbringer u. a.). Der Kranke freut sich der gallensteinahnlichen 
Gebilde und verliert nicht selten infolge der gehdrigen Defakation die Koliken auf einige 
Zeit. Dies beobachte ich in der Woche 2—3mal auch nach Ricinus61l und mancher ver- 
lie8 unoperiert die Klinik, weil er durch das Abfiihrmittel schmerzfrei wurde. Aber meist 
hielt der Erfolg nur kurze Zeit an. ; 

Vom Chologen wird ganz allgemein die gute Abfiihrwirkung geriihmt und auch 
Grajf und Grube sind der Ansicht, daB nur darin der Erfolg einer Chologenkur zu suchen 
sei. Bei vielen Kranken ruft das Chologen geradezu eine Verschlimmerung der Be- 
schwerden hervor und verursacht durch die allzu starke Abfiihrwirkung ein bedenkliches 
Zuriickgehen des K6rpergewichts. 

Ich halte nichts vom Chologen, das vielfach nur aus Bequemlichkeit ver- 


ordnet wird, und kenne keinen Fall, in dem es mehr als andere Abfiithrmittel 
genttzt hatte. 


Das gilt auch vom Rettichsaft (Grumme, Engels), Agobilin und Eubilein. 

Unzahlige Beispiele kénnte ich antfiihren, die beweisen, da® plétzliche Besserungen 
bei der Cholelithiasis auch ohne irgend ein Medikament lediglich durch eine Liege- und 
Thermophorkur zu stande kommen. Mir werden recht haufig Kranke iiberwiesen, bei 
denen wegen des bisherigen Verlaufs der Krankheit die Operation von dem Hausarzt 
als letztes Zufluchtsmittel hingestellt wurde. Wochenlang waren Fieber und Ikterus, selbst 
Schiittelfréste vorhanden gewesen. Mit Miihe und Not wurde der Transport in meine 
Klinik bewerkstelligt. Hier angekommen, hatte der Kranke noch Fieber und Schmerzen, 
aber die Ruhe des Klinikaufenthalts, eine strenge Durchfiihrung der Diat, heiBe Um- 
schlage auf. die Lebergegend und eine regelmafige Entleerung des Darmes lieBen Fieber, 
Schmerzen und Ikterus verschwinden, ohne daB ir gend ein Medikament (aufer 
Ricinusél) verschrieben wurde. Meine Erfahrungen in dieser Richtung zahlen 
nach hunderten, so daB ich die feste Uberzeugung habe: es geht ebenso gutohne 
die vielen gegen die Cholelithiasis empfohlenen Specifica. 


. Alles in allem: Recht zahlreiche Falle von Cholelithiasis sind der 
internen Behandlung zuganglich. Doch erreichen wir selten eine Heilung 
der Cholelithiasis, sondern nur eine Herbeifihrun Sa dierrs lea theta. 
d.h.dieSteine bleibenals harmlose Fremdkorper zuriick 
wahrend die Infektion erlischt. Es kommt dann zum Hydrops stenilis 
oder non infectiosus der Gallenblase. Oder die Steine im Ductus choledochus 
lassen ungehindert die steril gewordene Galle an sich vorbeiflieBen. Selbst das 
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Empyem der Gallenblase kann durch Absterben der Bakterien dem Stadium 
der Latenz verfallen (Cholecystitis obliterans, cicatricans). 

Diese Latenz kann einer dauernden Heilung gleichkommen, sie kann aber 
auch jederzeit von einer neuen Infektion unterbrochen werden. 

Wie oft eine solche Latenz eintritt, das wissen wir nicht: sie kommt aber 
sicher haufiger vor wie der Neueintritt einer Infektion. Ich schatze sie auf 
70—80°/, des entziindlichen Gallensteinleidens. 

Jedenfalls richten sich alle unsere MaBnahmen weniger gegen die Steine, 
als gegen die Infektion. 

Morphium und Abfithrmittel sind unser internes Riistzeug, alles 
andere — Rettichsafit und Eubilein, Chologen und Agobilin, Probilin und 
Ovogal — sind von Ubel! 


IX. Chirurgische Behandlung. 

Da8 in einem Handbuch der speziellen Pathologie und Therapie innerer Krank- 
heiten der chirurgischen Behandlung der Cholelithiasis ein besonderer Abschnitt 
gewidmet wird, diirfte manchem Leser iiberfliissig erscheinen. Ich halte es aber fiir 
durchaus notwendig, daB der innere Arzt auch in dieser Frage guten Bescheid weiB. 
Denn er mu8, wenn er seinem Kranken eine Operation empfiehlt, diesem sagen kénnen, 
welcher Art der chirurgische Eingriff ist, der ihn erwartet, wie lange die Heilung dauert, 
mit welchen Gefahren er verbunden ist, ob ein dauernder Erfolg erzielt wird, oder ob 
sich nachteilige Folgen einstellen kénnen. Aber gerade iiber die Gefahren der Operation 
und iiber die Dauererfolge sind unter den Internen so viele falsche Ansichten 
verbreitet, daB ich es fiir meine Pflicht halte, ihnen entgegenzutreten. 

Wie oft hért man den Ausspruch: ,,Eine Gallensteinoperation geht immer auf Leben 
und Tod, und wenn sie wirklich gelingt, wachsen die Steine doch wieder und die Be- 
schwerden kehren in verstarktem Mafe zuriick.“ 

Auch iiber die bei der Bekampfung der Cholelithiasis zur Anwendung kommenden 
Operationsmethoden herrschen im Korps der Internen so falsche Vorstellungen, 
daB ein kurzer Uberblick iiber die Gallenwegechirurgie zwecks 
Richtigstellung falscher Ansichten dringend geboten erscheint. 

Der Chirurg darf nicht vergessen, da8 auch ihm in erster Linie die 
Aufgabe zufallt, die Entziindung zu beseitigen und da8 die Entfernung der 
Steine erst in zweiter Linie kommt. Deshalb sind alle Operationsmethoden, 
die nur die Steinentfernung im Auge haben und einen NahtverschluB der 
Gallenblase und der Gallengange herbeizufiihren suchen, von vorneherein zu 
streichen. Denn eine Drainage der vernahten Gallenblase durch den Ductus 
cysticus oder des geschlossenen Choledochus durch die Papilla duodeni ist 
so unsicher, daB man sowohl die Cystendyse als auch die Choledochotomie 
mit Naht fiir eine radikale Beseitigung der Entziindung nicht gebrauchen 
kann. 

Blieben also iibrig als Operationsmethoden bei der Gallenblase die Fistel- 
anlegung, die Cystostomie oder die vollige Entfernung der Gallenblase, die 
Ektomie und bei entziindlichen Prozessen in den tiefen Gallengangen die 


Drainage des Ductus choledocho-hepaticus. 
Die Cystostomie stand im Anfang der Gallenwegechirurgie in groBem Ansehen. 
Die Sterblichkeit dieser Operationsmethode war gering. Man hoffte durch die Beseitigung 
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der Steine einen Riickgang der Entziindung in der Gallenblase herbeizufiihren. Man ging 
also in erster Linie gegen die Steine vor und beging denselben Fehler, der auch jetzt 
noch in der Diagnosen-, Prognosen- und Indikationsstellung fast allgemein gemacht wird, 
man bekiimmerte sich zu sehr um die Steine. Die Beseitigung der Entziindung 
aber ist die Hauptsache. Diese erreicht die Cystostomie wohl voriibergehend, 
aber selten auf die Dauer. Auch Aschojf ist der Meinung, daB, wenn wir eine vollige 
Heilung erzielen wollen, nur die Ektomie in Betracht kommt. Aus demselben Grunde 
haben die Chirurgen, die eine groBe Erfahrung auf dem Gebiete der Gallenwegechirurgie 
sammeln konnten (Kérte, Poppert, Kehr u. a.) sie fast ganzlich aufgegeben und sind zur 
Ektomie iibergegangen. Bei der Cystostomie ist die Entfernung aller Steine schwierig, 
Cysticussteine bleiben leicht zuriick, und entfernt man sie, so kann ein circulares Decubital- 
geschwiir eine Stenose der Gange herbeifiihren. Die Gallenblase sperrt auch den Zugang 
zum Ductus hepatico-choledochus und verhindert hier eine griindliche Beseitigung der 
Entziindung: Rezidive sind deshalb nach der Cystostomie gar nicht selten. Auch kommt 
es nach der Cystostomie viel haufiger zu Hernien und Verwachsungen wie nach der 
Ektomie. 

Die am Peritoneum angenahte Gallenblase macht Zerrungen, die oft schlimmer 
sind wie die Steinkoliken. Auch wenn man sich des sog. Schlauchverfahrens bedient, 
d. h. die Gallenblase ohne Annahung an das Peritoneum frei durch die Bauchhohle 
hindurch drainiert, bleiben die Verwachsungen nicht aus. Diese stéren die Funktionen 
der Gallenblase erheblich; die Wandungen verlieren die Fahigkeit, sich zusammen- 
zuziehen und die Galle vollstandig in den Ductus cysticus zu entleeren. Eine wieder- 
eintretende Stauung und Infektion fiihrt zu erneuter Steinbildung. 

So taugt die Cystostomie zwar zur Steinentfernung und zu voriibergehender 
Beseitigung der Infektion. Aber eine dauernde Heilung wird nicht allzu oft erzielt. 
Die Cystostomie ist auch als Friihoperation nicht geeignet. Selbst wenn die Gallenblasen- 
wande noch wenig von der Entziindung ergriffen sind, und man hofft, durch die Ent- 
fernung der Steine der geringen Infektion Herr zu werden, wird man ein erneutes Auf- 
flackern der Entziindung in der erhaltenen, von Verwachsungen aber arg bedrangten 
Gallenblase nicht selten erleben. Fiir Falle mit vorgeschrittener Entziindung ist die Cysto- 
stomie gar nicht zu gebrauchen und bei geringer Entziindung — also im Anfang der 
Cholelithiasis — ist auf eine véllige Heilung nicht zu rechnen. Denn was hilft die Ent- 
fernung der Steine, wenn das Organ, welches die Steine bildet, zuriickbleibt? Gegen die 
kranke Gallenblase sollen sich unsere Eingriffe richten, nicht allein gegen die Steine! 


Der Cystostomie gegeniiber hat die Ektomie groBe Vorteile. Sie verbiirgt 
vor allen Dingen bis auf verschwindend seltene Ausnahmsfalle eine D auer- 
heilung. 

Mit einem Schlag wird das gefahrliche Bakteriennest, die Gallenblase, 
nicht nur ausgenommen, sondern véllig fortgenommen. Die Reizung auf Leber 
und Pankreas, die von der entziindeten Gallenblase ausgeht, hért auf. Die 
Zuganglichkeit zum Ductus choledocho-hepaticus ist bei der Ektomie eine 
viel bessere, als wenn man die Gallenblase erhalt. 

; Wann man zur Ektomie die Spaltung des Cysticus und Choledochus hin- 
zutiigen soll, ist eine Frage, die den Internen nicht weiter beschaftigen kann. 
Wir miissen wissen, daB eine Operation des Gallensystems stets unvollkommen 
ist, wenn nicht auch die tiefen Gallenginge besichtigt und abgetastet werden. 

Bei Verdacht aut Cholangitis, respektive Choledochusstein soll man stets 


den Choledochus erdffinen und niemals wieder durch Naht schlieBen sondern 
drainieren (T-Drainage). . 
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Die Anastomosenoperationen sollen méglichst nur beim Tumorverschlu8 
des Choledochus (Pankreaskopf, chronischer Pankreatitis) zur Anwendung 
kommen. 

Bleiben Schleim- und Gallenfistel nach einer Cystostomie oder Ektomie 
zurtiick, so mu8 der Interne den Kranken wieder zum Chirurgen schicken. 

Die Gefahren einer Operation am Gallensystem 
werden teils sehr iibertrieben, teils sehr unterschatzt. Viele Interne schlagen 
die Operation deshalb dem Kranken nicht vor, weil sie von gehauften tédlichen 
Ausgangen nach der Operation gehért haben, und viele Chirurgen stellen 
die Operation als die ungefahrlichste Behandlungsmethode hin, weil 
sie in unkomplizierten Fallen nur in 1—2°/, einen oder angeblich gar keinen 
Todesfall erlebten. Es ist zwar richtig, daB die Excision einer nur gestauten 
oder wenig entziindeten Gallenblase technisch leicht und wenig gefahrvoll ist 
— aber eine Pneumonie oder eine Embolie kénnen wir immer erleben. 

Wie die Gefahren der Operation bei dem Abwarten wachsen, das geht mit 
Deutlichkeit aus der folgenden Tafel hervor, auf der die Ausgange von 2307 
Operationen am Gallensystem, die ich bis Ende 1915 ausgefiihrt habe, ver- 
zeichnet sind. 


Art der Operationen bzw. der Krankheitsformen | Zahl ¢ in % 


I. Reine Steinfalle: 
1. Konservative Operationen (Cystostomie, Cystendyse, Cystico- 


HOME Some ee A ei ee rie 308: 8f= 26% 
DRA LOUME ae Mer Mee eet eee ene teen MPR eB ere os ahaa ce 543: 18¢= 33% 
3. Choledochotomien bzw. Hepaticusdrainagen. . .... . | 651: 19¢== 29% 


SHVTMINS 5 4 1502: 45+,= 29% 


Il. Komplizierte Falle: 


4. Gleichzeitige Operationen wegen gutartiger Komplikationen 
ane Vacen matin bebere bankreasiia le) s ate Boece 446: 56¢=13% 
5. Gleichzeitige Operationen wegen bésartiger Komplikationen: 
Carcinom, biliare Cirrhose, septische diffuse Cholangitis, 
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Gesamtsumme: 
Operationen an den Gallenwegen ........ Sioa A alee 2307 : 387 f= 16:9 % 
Summe nach Abzug der Falle mit bésartigen Komplikationen 
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Zu dieser Tabelle modchte ich bemerken, daB ich unter reinen Steinfallen nicht 
etwa die leichten Fille verstehe. Die reinen Steinfalle umfassen auch die Empyeme 
der Gallenblase und die auf den Choledochus beschrankten Eiterungenu.s. w. Alle 
diese Krankheitstormen umfaBt die Rubrik I, wahrend in der Rubrik II die Operationen 
untergebracht sind, die wegen gut- und bésartiger Komp iikationen der Chole- 
lithiasis (z. B. Pylorusstenose, Pankreatitis, LeberabsceB, Peritonitis, Carcinom u. s. w.) 


vorgenommen wurden. 
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Hiitte ich die reinen Steinfalle eingeteilt in solche ohne und mit Eiterung, so 
wiirde die Operation bei den Fallen ohne Eiterung nur eine Mortalitat von 1°%o, 
bei den Fallen mit Eiterung eine solche von ca. 5%/o ergeben*. 

Bei meinen letzten 100 Laparotomien wegen entzindlic her 
Cholelithiasis (die Ektomien wegen Adhasionen ohne Steine bleiben 
unberiicksichtigt) hatte ich 17 Todesfalle — 17°/,. Darunter befanden sich 
9 Falle von Krebs, 5 Falle von diffuser eitriger Cholangitis, Lebercirrhose, 
Cholamie und 2 Falle von Gallenblasengangran. Diese 16 Falle waren 
mit und ohne Operation verloren. 

Ein einziger Fall — ein Hydrops infectiosus mit Gallenblasenhalsstein —- 
ging an Uramie zu grunde. Die Untersuchung des Urins vor der Operation 
ergab das Fehlen von Eiwei8 und Cylindern im Urin. Am finiten Tage stellten 
sich Zeichen von Uramie ein, der die Operierte erlag. 

Es kam also auf 84 FAalle, die frei waren von Krebs, 
diffuser Cholangitis, Cholamie, ein einziger Todes- 
fall = 1-2°/, Sterblichkeit. 

Die Falle von Carcinom u. s w. gingen an Pneumonie, Myokarditis, 
Embolie (darunter einer der Aorta) zu grunde, kein einziger Fallan 


Peritonitis oder Wundinfektion. 

Vor einer Bauchfellentziindung nach einem Bauchschnitt fiirchten sich noch sehr 
viele Kranke und auch Arzte. Und doch ist die Peritonitisgefahr gleich 
Null (ich sah nach meinen letzten 1000 Laparotomien am Gallensystem nur eine 
einzige Peritonitis und die ereignete sich nach einer Empyemoperation). Voraus- 
setzung ist, da8 Personal, Assistent und Operateur untereinander in der Durchiiihrung 
der aseptischen Ma8nahmen wetteifern, die Operation nicht unniitz in die Lange gezogen 
wird, der Chirurg die Technik beherrscht und die Tamponade nach der Ektomie nicht 
vernachlassigt wird. 


Die Furcht-vor einer Peritonitisist ¢anziicheunoe 
grindet und sollte niemand von einer notwendigen 
Operation wegen Cholelithiasis abhalten! 

GréBer wie die Gefahr der Peritonitis ist jedenfalls die Gefahr der 
Narkose. Davor und vor dem Tamponziehen haben die Kranken die grote Angst. 

GewiB hat die Narkose Gefahren. Doch sind sie geringer geworden, 
Seitdem wir nur Ather verwenden. Chloroform ist ein starkes Lebergift und 
sollte bei Operationen an den Gallenwegen nur ganz ausnahmsweise Verwen- 
dung finden (Bronchitis, Pneumonie). Mit Lokalanasthesie ist nicht viel zu 
machen. Eine Cystostomie und eine Anastomosenoperation 1aBt sich wohl unter 
Lokalanasthesie ausfiihren, eine Ektomie und Choledochusincision nicht. 
Payr hat in 2 Fallen mittels einseitiger Paravertebralanasthesie unter 
Benutzung einer Gesamtmenge von 40 cm® einer 1°/,igen Novococainlésung 
eine vollkommene Anasthesie der Bauchdecken, des Peritoneums und der rechts- 
Seitigen intraabdominellen Organe erreicht (Zbl. f. Chir. 1914, Nr. 35). 


ai * In den letzten Monaten vor seinem Tode gelang es Kehr, 100 Operationen am 
allensystem ohne Todesfall auszutiihren, 101 starb; wenige Operationen spiter infizierte 


sich Kehr bei der Operation eines Kollegen (abgelaufener Fall unklarer Leberatrophie 
mit Ikterus und Ascites) und starb. E. Unger 
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Eine fur den Praktiker sehr wichtige Frage betrifft den Zeitpunkt 
der Operation, d. h. die Frage, ob es besser ist, wahrend des Anfalls 
zu operieren oder die Operation erst nach dem Nachlassen der entziindlichen 
Erscheinungen vorzunehmen. 

Friher schlo8 ich mich denen an, welche die Operation méglichst nicht 
im Anfall auszufiihren rieten, weil 1. der Kraftezustand dabei meist gestért 
ist und 2. weil die Infektionsgefahr wahrend des Anfalls gré8er ist wie nach 
demselben. 

Heute stehe ich auf einem anderen Standpunkt. Der Kraftezustand wird, 
je langer wir warten, meist immer schlechter, und die Infektionsgefahr im 
Anfall ist ebenso klein wie nach demselben. 

Dringend notwendig ist die Operation im Anfall bei der gangranésen 
Cholecystitis und der Cholangitis acuta septica. Bei allen ‘anderen Anfalls- 
arten ist es ganz gleichgiiltig, ob man intra oder post Anfall operiert. Wir 
sehen ja doch nach vollzogener Ektomie den Hepaticus nach und tamponieren 
immer, wodurch die Gefahr der Infektion fiir das Bauchfell vollig ausge- 
schaltet wird. Wer nicht tamponiert, tut besser, nicht wahrend des Anfalls zu 
Operieren. 

Uberhaupt gibt — mit Ausnahme der Cholecystitis gangraenosa und 
purulenta — kaum je der Anfall als solcher die Indikation zur Operation 
ab, sondern der bisherige Krankheitsverlauf, das Verhalten des Kranken 
zwischen den Anfallen. Mancher Patient kommt im Anfall zwecks 
Operation in die Klinik. Das Ricinus wirkt. Die Schmerzen lassen nach. Der 
Patient verlaBt die Klinik. Ganz verkehrt. Der Anfall ware fiir mich nie als 
operative Indikation erschienen, sondern die Zahl, Art und Dauer der 
vorausgegangenen Anfalle und das Intervallbefinden. 

AuBer iiber die Gefahr der Operation will der Kranke, dem der Arzt den 
chirurgischen Eingriff anrat, auch iiber die Dauer des Aufenthalts 
in der Klinik und tiber den Dauererfolg, respektive den Eintritt etwaiger 
Rezidive unterrichtet sein. 

Die Dauer des Heilungsprozesses ist am kiirzesten nach einfacher 
Ektomie. 

Der Operierte steht am 10.—14. Tag auf und kann meist am 21. Tag 
die Klinik verlassen. 

Hat man zur Ektomie eine Hepaticusdrainage hinzugefiigt, so ist die 
Dauer des klinischen Aufenthalts auf 3—4 Wochen zu bemessen. Doch habe 
ich Rapidheilungen erlebt, bei denen die Heilungsdauer der einer einfachen 
Ektomie nicht nachstand. Ist die Cholangitis sehr hartnackig und tiber die 
feineren Gallengange ausgebreitet, so mu8 man das drainierende Rohr langer 
wie 2 Wochen liegen lassen. Nur keine Uberstiirzung! Hier ist der Galopp- 
rhythmus einiger Chirurgen, die den Kranken am zweiten Tag auistehen lassen 
und bereits am achten Tag nach Hause schicken, wahrlich nicht angebracht. 
Selten ist es nétig, daB der Krankenhausaufenthalt monatelang dauert (gleich- 
zeitige Leberabscesse, Pankreasnekrose u. s. w.). 
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Bei der Cystostomie vergehen bis zur volligen VerschlieBung der Gallen- 
fistel oft 5—6 Wochen. Auch aus diesem Grunde verdient die rascher heilende 
Ektomie den Vorzug. : 

Es gibt heutzutage noch sehr viele Arzte, welche deshalb von einer 
Operation abraten, weil die Steine doch wieder wachsen. Es ist ihnen sehr 
wohlbekannt, daB® die augenblickliche Gefahr einer Gallensteinoperation nicht 
gréBer ist wie 2—3°/,, trotzdem warnen sie den Kranken vor der Operation, 
weil das Messer die Steinbildung in den Galleng angen doch nicht ver- 
hindern kann und weil nach der Gallenblasenexstirpation erst recht eine Stein- 
bildung in den Lebergangen vor sich gehen soll. 

Klagt einmal ein Gallensteinoperierter wieder iiber Schmerzen, so werden 
diese fast allgemein auf ein Wiederwachsen von Steinen geschoben, wahrend 
doch ganz andere Ursachen zu beschuldigen sind. 

Wir miissen zwischen echten und unechten Rezidiven unter- 
scheiden. Echte sind solche, bei denen nach bestimmter Entfernung aller 
Steine sich wieder neue bilden. Und unechte solche, bei denen der Chirurg 
Steine zuriicklaBt, oder bei denen durch: Verwachsungen, Hernien, erneute 
Entziindungen im Ductus hepatico-choledochus, sich neue Beschwerden ausbilden. 

Wenn wir uns an diese Einteilung halten, so konnte ich durch meine Er- 
fahrungen feststellen: 

1. DaB echte Rezidive auBerordentlich selten sind, wenn man richtig 
operiert, d. h. die Gallenblase fortnimmt, den Ductus hepatico-choledochus 
aufschneidet und drainiert. Ich persénlich habe noch kein echtes 
Rezidiv gesehen. 

2. DaB unechte Rezidive, die durch zuriickgelassene Steine 
hervorgerufen werden, sowohl von Kranken und Internen als auch Chirurgen 
verschuldet werden. 

a) Viele Kranke und viele Interne schieben die Operation solange hinaus, 
bis die Steine, aus der Gallenblase in den Ductus hepatico-choledochus hinein- 
gepreft, sich in den feineren Asten des Gallensystems verkriechen und aus diesen 
nicht mehr zu entfernen sind. 

b) Viele Chirurgen operieren nicht griindlich genug, ziehen die Cystostomie 
der Ektomie, die Choledochotomie mit Naht der Hepaticusdrainage vor und 
lassen deshalb sehr oft Steine zuriick. 

Nur bei rechtzeitig von den Internen vorgeschlagener und technisch richtig 
von den Chirurgen ausgefithrter Operation werden Dauereriolge erzielt. 

3. DaB unechte Rezidiven meist gar nicht auf Steinen, sondern auf 
Verwachsungen, Hernien, anderen Erkrankungen des Abdomens (Ulcus 
duodeni, pylori, Appendicitis, Ren mobile, Kolitis, Pankreatitis u.s.w.) beruhen. 


X. Zusammenfassung. 


Wenn ich zum Schlu8 die in dieser Arbeit niedergelegten Ansichten in 


ae kurze Satze zusammenfassen darf, so wiirden diese folgendermaBen 
auten : 
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1. Vom pathologisch-anatomischen Standpunkt aus ist es richtiger, statt 
von einer Gallensteinkrankheit von einer zur Gallensteinbildung 
fihrenden Stauung und Infektion der Gallenwege zu sprechen. 

2. Gallensteine sind immer sekundare Gebilde. Die Grundkrankheit 
ist entweder die Stauung (radiarer Cholesterinstein) oder die Stauung und 
Infektion (Infektsteine). 

3. Deshalb sollen wir Arzte bei der Diagnosen- und Indikations- 
stellung weniger auf das Vorhandensein der Steine, ihre GréBe und An- 
zahl Riicksicht nehmen, sondern auf den Grad und die Dauer der Stauung 
und Infektion. 

4. Dasselbe gilt logischerweise von der Therapie, gleichgiiltig, ob sie eine 
interne oder operative ist. Die Behandlung muB sich in erster 
Linie um die Beseitigung der Stauung und Infektion 
understin zweiter Linie um die Entfernung der Steine 
bektimmern. Interne und Chirurgen sollen sich in die 
BehandlungderStauungundInfektionteilen, undzwar 
so, dab der internen Medizin die leichten Grade der 
Stauung und Infektion zugewiesen werden, wahrend 
der Chirurgie die schweren akuten Entziindungen und 
die chronischen nicht zur Latenz neigenden Infek- 
tionen geh6ren. 

_ 5. Von den internen Kuren verdient die Trinkkur der Mineralbrunnen 

von Neuenahr, Karlsbad, Mergentheim und Biebrich u. s. w. neben gleich- 
-zeitiger Ruhe-, Thermophor- und Diatkur vor allen itbrigen Kuren den 
Vorzug. Von Medikamenten kommen allenfalls in Betracht das Quecksilber 
und die Salicylsaure. Die Patentmedikamente — wie Chologen, Ovogal, 
Eubilein — sind entbehrlich. 

Eine v6llige Heilung der Cholelithiasis — Beseitigung der Infektion, 
Wiederherstellung der Durchgangigkeit der Gallenwege und Entfernung 
aller Steine — erzielt die innere Therapie selten. Sie fiihrt aber sehr oft durch 
Bekampfung der Infektion eine Linderung und Latenz des Leidens herbei, 
die fast so gut ist wie eine Heilung. 

o. Wenn eine véllige Heilung der Cholelithiasis geboten erscheint, so 
muB8B die Hilfe des Chirurgen angerufen werden, friihzeitig bei akuter 
gangranéser Cholecystitis und akuter septischer Cholangitis, rechtzeitig 
bei den mittelschweren und leichteren Formen der Cholecystitis vor dem Eintritt. 
schwerer Komplikationen (Perforation, Fistelbildung, Pankreasnekrose, diffuser 
Cholangitis, Carcinom u. s. w.). Die Gefahr der Operation wird dann nicht 
hoher sein wie 2—3 Prozent. 

7. Wenn man die Cystendyse nicht ausfithrt, die Cystostomie méglichst 
einschrankt, zur Ektomie recht haufig die Choledochusincision und Hepaticus-- 
drainage hinzufiigt, wird man nur in 2°/, Steine zuriicklassen und nur in 8°/,. 
unechte Rezidive (wie Hernien und Adhasionsbeschwerden) erleben.. 
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8. Strenge Indikationsstellung und grindliche 
Operationstechnik muB ein Chirurg sich aneignen, wenn er nicht 
nur augenblickliche, sondern dauernde gute Erfolge erzielen will. 

9. Die Hauptsache aber ist: Eintracht mwiselten Chir 
genundInternen. Der Chirurg darf nicht durch frithzeitige Operationen 
in allen Fallen die Leistungen der Internen verhéhnen, und der Interne 
darf nicht durch zu spate Uberweisung der Kranken das Kénnen des 
Chirurgen auf eine allzu harte Probe stellen. Rechtzeitig muB der Kranke 
dem Operateur iiberwiesen werden, sonst wird die glanzendste Operations- 
technik zunichte. 

Eine Einigung in allen Fragen der Cholelithiasis, besonders in der 
Indikationssteliung, ist nach meiner Ansicht nur dann zu erreichen, 
wenn der Interne recht oft den Autopsien in vivo des 
Chirurgen beiwohnt. Nur auf diese Weise erlernt er die 
pathologische Anatomie und auf Grund derselben eine 
strikte Diagnosen- und Indikationsstellung. 

10. Fiir die Zukunft muB uns auf dem Gebiete der Cholelithiasis noch die 
Lésung der folgenden Fragen eingehend beschaftigen : 

a) DieEntstehung der Steine. Obgleich die Frage der Steinentstehung 
in der letzten, Zeit von Aschoff und Bacmeister auBerordentlich gefordert 
worden ist, ist noch manches im Unklaren geblieben, was einer Klarung bedarf 
(Cholesterindiathese u. a.). 

b) Die pathologische Anatomie ist ebenfalls von Aschoff und 
Bacmeister bis in alle Einzelheiten bearbeitet worden. Doch sind weitere 
Forschungen itber die Stauungsgallenblase, iiber Ikterus und 
Cholamie und in Zusammenhang damit Feststellungen iiber das Wesen 
cholamischer Blutungen notwendig. Auch miissen die Beziehungen des Gallen- 
steins zum Carcinom naher erforscht werden. 

c) Die Verfeinerung der speziellen Diagnostik der Chole. 
lithiasis ist weiterhin anzustreben. 

d) Die Internen miissen die Bildung des Cholesterinsteins und den Eintritt 
des entziindlichen Gallensteinleidens zu verhiiten suchen und bei eingetretener 
Infektion die Beseitigung derselben durch geeignete Mittel in die Wege leiten. 

e) Der Chirurg muB bestrebt sein, die Narkose zu verlassen und fiir 
die Bekampfung cholamischer Blutungen Mittel ausfindig zu machen. 

Asepsis und die Technik sind bereits so geférdert, daB nach dieser Rich- 
tung hin Verbesserungen kaum méglich sind. 

Infektionen des Bauchfells und der Wunde kommen nicht 
oder nur hochst selten vor, die Gefahren der Operation sind fast 
ausschlieBlich auf das Konto der Narkose zu setzen. 

Wenn Pathologen, Interne und Chirurgen in gemeinschaftlicher 
und erganzender Arbeit an die Loésung dieser Fragen herantreten, 


werden die Gefahren des entziindlichen Gallensteinleidens in Zukunft eine 
wesentliche Einschrankung erfahren. 
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Allgemeine und spezielle Pathologie des Ikterus. 


Von Prof. Hans Eppinger, Wien. 
Mit 14 Textabbildungen. 


-Einleitung. 


Ikterus ist die Durchtrankung der Gewebe mit Gallenfarbstoff. Beim 
Patienten auBert sich der beginnende Ikterus zunachst durch eine Vermehrung 
des Farbstofigehaltes im Serum. Das Primare jeder Gelbsuchtist 
daher eine Cholamie; nimmt die Konzentration an Bilirubin zu, so 
kann es zu einer Ausscheidung desselben durch den Harn kommen. Im Prinzip 
viel friiher kommt es zu einer Imbibition der Gewebe mit Gallenfarbstoff. Wenn 
sich im Beginn einer Gelbsucht trotzdem die Verfarbung im Harn friiher be- 
merkbar macht als die der sichtbaren Gewebe, so liegt das an der Ungunst der 
Bedingungen. Bevor die relativ schlecht durchblutete Haut mit ihrer dicken 
Epithelschicht von Gallenpigment durchtrankt erscheint, bedarf es einer ge- 
wissen Zeit. Halt die Gelbsucht langer an und nimmt der Verlauf der Krankheit 
gleich vom Anfang an einen stiirmischen Charakter an, so wird die Cutis inten- 
Siv gelb, resp. gelbgriin, wodurch der Ikterus der Haut zur augenfalligsten 
Erscheinung wird. Von manchen Autoren wird auch, sobald die Verfarbung 
der Haut besonders intensive Grade angenommen hat, von einem Melas- 
ikterus gesprochen. Hoért die Ursache eines langerwahrenden Ikterus auf, 
so bedarf es ebenfalls einer geraumen Zeit, bevor die Haut wieder ihre normale 
Hautfarbe bekommt. Das Gewebe hat sich an manchen Stellen zu sehr mit 
Pigment inkrustiert, als daB die Farbe von heute auf morgen zur Norm zuriick- 
kehren k6nnte. 

An den Organen, wie sie der Leiche entnommen werden, ist die gallige 
Verfarbung leicht festzustellen; die Empfanglichkeit der verschiedenen Organe 
gegeniiber der Imbibition mit Gallenfarbstoff ist eine ungleiche: zunachst und 
am starksten farben sich die serésen und fibrésen Haute; relativ langsam 
nehmen auch die epithelialen Elemente den Farbstoff auf, wahrend die Knochen 
eine weit geringere, Knorpel fast gar keine Neigung dazu besitzen. Auch beim 
Abklingen der Gelbsucht 1aBt sich verfolgen, wie relativ langsam die einzelnen 
Gewebe den einmal eingenisteten Farbstoff wieder hergeben. Allem Anscheine 
nach tritt der in das Gewebe iibergetretene Farbstoff nicht eher in das Blut 
zuriick, bevor nicht der Gehalt des Blutes daran erheblich abgenommen hat. 

Ikterus ist keine Krankheit fiir sich, sondern viel- 
mehr eine Begleiterscheinung vieler pathologischer 
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Zustande Die Zahl der Krankbeitensdve ait Ikterus 
einhergehen, ist sehr groB; das Symptom ,,Ikterus“ ist daies 
einsehrhaufiges Ereignis,dasderArzt pathogenetisch 
kennen muf, um es als eine polyvalente Erscheinung 
diagnostisch-beurteilen zu kénnen. 

Im Gefolge vieler Leberkrankheiten kommt Ikterus zur Beobachtung ; dies 
diirite wohl der Grund gewesen sein, warum man fiir die Gelbsucht in erster 
Linie Stérungen der Leber verantwortlich gemacht hat. Wenn man bedenkt, 
daB die Leber dasjenige Organ ist, welches den Gallenfarbstoff bildet, jeden- 
falls aber unter normalen Bedingungen nach auBen leitet, so ist nicht wunder 
zu nehmen, wenn man Ikterus und Stérung der Leberfunktion in unmittelbaren 
Zusammenhang brachte. In vieler Beziehung 1aBt sich diese Anschauung auch 
heute noch mit den neueren Tatsachen in Einklang bringen. 

Die urspriingliche Vorstellung, als wiirde jeder Ikterus nur auf einer 
mechanischen Behinderung des Gallenabflusses aus der Leber beruhen, erwies 
sich bald als hinfallig, denn die Zahl der Falle, wo selbst der Anatom kein Hin- 
dernis in den Gallenwegen ausfindig machen konnte, ist sehr groB. Was lag 
naher, als sich mit Hilfshypothesen zu behelfen? Die vielen Widerspriche in 
den Anschauungen der Kliniker und Anatomen weckten auch die Aufmerk- 
samkeit der Physiologen und experimentellen Pathologen. Kurz, es stand die 
Frage nach der Entstehung der Gelbsucht bald im Mittelpunkte des wissen- 
schaftlichen Interesses. 

In der vorliegenden Zusammenstellung méchte ich nun das Grenz- 
gebiet des Ikterus von den verschiedensten Seiten beleuchten. Zum 
richtigen Verstandnis glaube ich auf einzelne physiologische Tatsachen zuriick- 
greifen zu miissen. Denn erst nach solchen Voraussetzungen erscheint es mir 


médglich, die Pathogenese der verschiedenen Ikterusformen entsprechend dar- 
zustellen. 


A. Allgemeine Physiologie der Galle. 


Die wichtigsten Bestandteile der Galle sind die Farbstoffe, die 
Gallensauren, das Cholesterin. Den iibrigen Lipoiden und den 
anderen Substanzen, die auch noch in der Galle vorkommen, hat man 


bis jetzt bei der Beurteilung pathologischer Fragen noch wenig Aufmerk- 
samkeit geschenkt. 


a) Gallenfarbstoffe und ihre Umwandlungsprodukte. 

Auf Grund zahlreicher Beobachtungen, auf die wir noch spater zu 
sprechen kommen werden, muB der Blutfarbstoff als die Mutter- 
Substanz des Gallenfarbstofies angesprochen werden. Erythro- 
cyten gehen in unserem Korper bestandig zugrunde. Wo der Beginn dieser 
Mauserung einsetzt, kann vorlaufig dahin gestellt bleiben; sicherlich nimmt 
daran die Leber Anteil. Offenbar wird ein Teil des Blutfarbstoffes in der Leber 
festgehalten und wohl auch in Eiwei® und Hamin zerlegt. Nach den Vorstel- 
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lungen von Nencki* soll das Hamin — u. zw. ebenfalls in der Leber — unter 
Abspalten von Eisen und gleichzeitiger Aufnahme von Wasser in Bilirubin 
nbergenen: Co sHN,O,Fe 4 2 H,0. = CaHigN.O, eke 

Diese hauptsachlich auf biologische Versuche sich aut 
bauende Anschauung lieB sich durch rein chemische 
Untersuchungen weitgehend sttitzen, wobei aber gleich hier 
bemerkt werden soll, daB sich obige Formel auf Grund der neueren For- 
schungen nicht mehr als unbedingt richtig aufrecht erhalten 1ABt. 

Fur die Vorstellung, im Bilirubin und Hamin prinzipiell 
wesensgleiche Kérper zu sehen, sind in jiingster Zeit wichtige 
Argumente vorgebracht worden; es lieB sich namlich zeigen, daB man teils 
durch Oxydation, teils durch Reduktion beider Substanzen, also sowohl des 
Bilirubins als auch des Hamins, zu den gleichen Abbauprodukten (z. B. Hama- 
tinsauren, Pyrrolcarbonsauren) gelangen kann. 

Ohne uns weiter in Details dieser Frage einzulassen, wollen wir nur noch 
ein Zitat aus einer Arbeit von Hans Fischer, wohl dem besten Kenner auf 
diesem Gebiete, erwahnen, das in einfachster Weise das gegenseitige Verhaltnis 
zwischen Hamin und Bilirubin charakterisiert: ,,Der Hauptunter- 
schied zwischen Bilirubin und Hamin besteht, abge. 
sehen vom Eisengehalt des Hamins, in einem Mehr von 
2 Sauerstoffatomen beim Bilirubin“ (Erg. d. Phys. 1916, XIV, 
Si 218): 

Der Vorgang der wahrscheinlich innerhalb der Leber aus Hamin 
stattfindenden Bilirubinbildung scheint ein oxydativer zu 
sein. Es ist bereits oft versucht worden, diesen ProzeB in vitro nachzuahmen ; 
bis jetzt sind aber all diese Versuche fehlgeschlagen. Behandelt man Hamin 
mit Bromwasserstoff-Eisessig, so erhalt man Hamatoporphyrin (Nencki*), eine 
Substanz, die allerdings ahnlich wie Bilirubin gebaut ist, aber sich optisch 
ganz anders verhalt, obwohl sie fast dieselbe chemische Formel besitzt. 

Die Leichengalle und oft auch die Galle, wie wir sie mittels des Duodenal- 
schlauches (s. diesbeziiglich S. 313) erhalten, fiihrt neben Bilirubin auch andere 
gefarbte Stofiee Diese Umwandlungsproduktedes Bilirubins 
(Biliverdin, Biliprasin, Bilifuscin etc.) sind wohl auf Oxydations 
vorgange zurickzubeziehen, aber der chemische Beweis steht 
noch aus, obwohl die meisten dieser Kérper sich isolieren lassen. Die Annahme, 
als wiirde z. B. Biliverdin durch Oxydation aus Bilirubin hervorgehen, stitzt 
sich hauptsachlich auf die Farbenveranderung des Bilirubins gelegentlich der 
Gmelinschen Probe oder beim Zusatz von Jod. 

Auf dem Wege durch den Darmkanal erfahren die 
Gallenfarbstoffe mannigfache Anderungen. Als Ort der 
Umwandlung ist wohl hauptsachlich das Kolon anzusehen, woselbst die Gallen- 
farbstoffe durch die Tatigkeit der unterschiedlichen Darmbakterien reduziert 


werden. 
T* 
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Das Produkt einer solchen Reduktion kann jener 
Farbstoff sein, der den Faeces die bekannte Farbe ver- 
leiht (Stercobilin). 

Der feinere Vorgang dieser Umwandlung scheint sich nicht so ganz 
einfach abzuspielen; jedenfalls fiihrt uns die Analyse des Stuhlfarbstoffes zur 
Betrachtung eines anderen Kérpers, der bei der Beurteilung zahlreicher Leber- 
krankheiten eine groBe Rolle spielt, namlich zur Besprechung des Uro- 
bilins. 

Im menschlichen Harn kann unter pathologischen Bedingungen bei Zu- 
satz von Chlorzink und Ammoniak eine prachtige Fluorescenz nachweisbar 
sein. Die Ursache dieser Reaktion ist nach /ajfe*, nach dem diese Probe benannt 
wird, die Anwesenheit einer Substanz, der er den Namen Urobilin gab. 
Ihm war es auch bereits bekannt, daB sich dieser Kérperim Harne 
nicht vorgebildet findet, sondern sich erst allmahlich 
beim~Stehen an der Luit-aus*cinem -Cirhenegen: ent 
wickelt. Saillet*, der sich dann spater mit der Isolierung dieses Chromogens 
genauer beschaitigte, nanntees Urobilinogen und zeigte gleichzeitig, wie 
leicht sich diese Substanz in Urobilin umwandeln 1aBt. Spater ist von Otto 
Neubauer® gezeigt worden, daB® das Urobilinogen mit p-Dimethylamidobenz- 
aldehyd eine charakteristische Rotfarbung gibt, die es uns ermdéglicht, auch 
Urobilinogen im Harn nachzuweisen. Bereits /ajffe AuBerte 
die Vermutung, daB das Urobilinogenresp. Urobilin mit dem 
Gallenfarbstoff innaher Beziehung stehen diirite. Den 
Beweis der Richtigkeit seiner Annahme hat aber erst Friedrich Miiler® er- 
bringen kénnen. Seine Beweisfiihrung war sehr einfach: ein Patient mit totalem 
Choledochusverschlu8 bekam per os Gallenfarbstoff; darauf zeigte sich sowohl 
im Stuhl als auch im Harn Urobilin. Freilich muS bemerkt werden, da8 
schon vorher von van Lair und Masius’ aus dem menschlichen Stuhl ein 
Farbstoff isoliert werden konnte, der sich mit dem aus dem Harn dargestellten 
Urobilin vielfach verwandt zeigte. Allerdings legte man bei der Beurteilung der 
einzelnen Farbstoffe das Schwergewicht auf das optische Verhalten und viel 
weniger Wert auf die Priifung der chemischen Reinheit. 


In Erkenntnis der Bedeutung des Zusammenhanges der einzelnen Pig- 
mente hatte man sich auch bemiht, auf rein chemischem Wege 
Urobilin aus Bilirubin darzustellen. Ohne iiber die Vorgange 
im Darme im klaren zu sein, wurde Bilirubin zundchst oxydiert (/ajfe*); das 
Ergebnis war ein negatives. Erst als man Bilirubin reduzierte, kam man zu 
einem positiven Resultate. So lie’ Maly* auf eine Lésung von Bilirubin in ver- 
diinnter Kalilauge Natriumamalgam einwirken. Da dieser neue KOorper in 
Seinen physikalischen Eigenschaften mit denen des Urobilins ubereinstimmte 
so trug Maly kein Bedenken, seine neue Substanz mit Jajfes Urobilin igen cies 


zu erklaren ; vorsichtshalber nannte er aber dieses neue Pigment Hy dro- 
bilirubin. 
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Die Untersuchungen von Maly muBten sich eine Revision gefallen lassen, 
als durch Disques gezeigt wurde, daB bei dem ReduktionsprozeB 
des Bilirubins zunachst ein Leukofarbstoft enitsteht, 
aus dem sich — allerdingserstallmahlich — das eigent 
liche Urobilinim Sinnevon /Jajfe bildet. Wir sehen also einen 
gewissen Parallelismus in dem Verhalten zwischen Urobilin und Urobilinogen 
einerseits und dem Chromogen im Sinne von Disques und dem Hydrobilirubin 
(Maly) anderseits. 


Diese Angaben waren maBgebend fiir unsere gegenwartigen Anschau- 
ungen iber das Entstehen der Urobilinurie beim Menschen. Wohl haupt- 
sachlich durch die Untersuchungen von Friedrich Miiller veranlaBt, erklarte 
man sich die Urobilinurie folgendermaBen: der Gallenfarbstoff 
wirdaufdem Wegedurchden Darmkanal — wahrschein- 
lich in Urobilinogen — umgewandelt. Ein Teil des so 
gebildeten Farbstoffes kann vom Darm aus resorbiert 
werden, gelangt dann in die allgemeine Circulation 
wid wird “eyventuell> durch den Harn ausgeschieden. 
Frischer Harn enthalt in der Regel nur Urobilinogen; das Urobilin ware dann 
nur ein Oxydationsprodukt, das sich erst unter dem Einflusse des Lichtes ent- 
wickelt. Uber das Verhalten des Urobilins resp. Urobilinogens bei Blut- und 
Leberkrankheiten soil erst spater gesprochen werden. 


So stand ungefahr die Frage, als die Untersuchungen von Hans Fischer? 
einsetzten. Auf Veranlassung von Friedrich Miiller unterzog er sich der Auf- 
gabe, das ganze Urobilinproblem von Grund auf neu zu studieren. Zunachst 
erkannte er die verschiedenen, bei der Zersetzung von Blut und Gallenfarbstoff 
erhaltenen Urobiline als chemisch total verschiedene Kérper. Speziell befaBte 
er sich mit dem Stercobilin, das vielfach der Einfachheit halber auch Urobilin 
genannt wurde. Durch fraktionierte Untersuchung dieser Substanz kam nun 
Fischer zu der Uberzeugung, daB das Stercobilin als ein Ge. 
misch eines stickstoffhaltigen Kérpers und einer stick 
stofffreien Gallensaure odereinemCholesterinderivat 
aufzufassen sei. 


Auch bei der Darstellung von Urobilin, das durch primare Reduktion 
aus Bilirubin erhalten wurde, lieB sich kein einheitliches Produkt gewinnen. 
Wegen dieser Schwierigkeiten versuchte nun Fischer das farblose Reduktions- 
produkt zu fassen und kam so zu einer krystallisierenden Substanz, die er 
Hemibilirubin nannte. Da diese neue Substanz alle Charakteristica 
zeigte, die sonst dem Urobilinogen eigen sind, so muBte man sich fragen, ob 
nicht das Urobilinogen, wie man es im Harn findet, viel- 
leicht mit dem Hemibilirubin identisch sein kénnte. 
Tatsachlich gelang es auch Fischer, gemeinsam mit Meyer-Betz? aus groBen 
Harnmengen das wirkliche Urobilinogen als krystallisierende Substanz dar- 
zustellen und seine Identitat mit dem Hemibilirubin nachzuweisen. 
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Es liegt nun weiter nahe, die Ursache der starken 
Urobilinogenreaktion, wie sie schon der normale Stuhl 
zeigt, auf die Anwesenheit von Hemibilirubin zu be 
ziehen. Der Beweis fiir diese Annahme steht noch aus; Charnas*® hat dies 
in einer vorlaufigen Mitteilung angekiindigt; bis jetzt ist aber eine. ausfiihrliche 
Publikation noch nicht erschienen. 


Gerade die Untersuchungen von Hans Fischer zeigen uns, auf wie 
schwachen FiiBen die ganze Lehre vom Urobilin aufgebaut ist; das Uro- 
bilin, wie wir es im Harn nachweisen, ist wohl kaum 
ein chemisches Individuum, sondern wahrscheinlich 
nur ein Gemisch von Kondensationsprodukten. Urobilin 
erscheint uns — um mit Meyer-Betz* zu reden — heute nur noch als Aus- 
druck einer Summe von Reaktionen, die aber sicher mit der eigentlichen Uro- 
bilinbildung absolut nichts zu tun haben. Das Schwergewicht ist 
daher aufdas Urobilinogen zu legen. Da wir nun wissen, daB 
das Urobilinogen mit. dem Hemibilirubin identisch sein diirite, so wirit 
Meyer-Betz die ganz richtige Frage auf, ob es nicht zweckmafiger ware, 
an Stelle einer Urobilinurie von einer Hemibilirubinurie zu 
sprechen. Es wiirde dies einem Vorschlage von Friedr. Miiller entsprechen, 
der von der Identitat des Urobilins mit dem Hydrobilirubin im Sinne von 
Maly ausging und deshalb den Ausdruck Hydrobilirubin 
iberall dort verwendet, wo Urobilin gemeint ist. 

An den oben geauBerten Vorstellungen iiber das gegenseitige Verhdaltnis 
zwischen Bilirubin und Urobilin, resp. Urobilinogen Andern diese neuen Be- 
funde von Fischer nur wenig. 


b) Gallensauren. 


Die Gallensauren miissen wohl als specifische 
Produkte der Lebertatigkeit angesehen werden. Sicheres in 
bezug auf die Zusammensetzung und Abstammung der Gallensauren wissen 
wir nur wenig. Daf es sich hier um gepaarte Sauren handelt, ist 
allerdings schon lange bekannt. Uber den einen Paarling sind wir genau 
unterrichtet. Da es sich hier entweder um Taurin oder um Glykochol 
handelt, unterscheidet man die Gallensauren in Taurocho l-, respektive 
Glykocholsauren. Uber die. Konstitution der. Ghok 
Saure bestehen vorwiegend nur Hypothesen. In der mensch- 
lichen Galle und in der des Rindes spielen die Glykocholsaure, resp. ihre Salze 
die dominierende Rolle, in der Hundegalle kommt dagegen vorwiegend nur 
Taurocholsaure vor. Man hat auch die Gallen von anderen Tieren auf ihren 
Gehalt an Gallensauren untersucht und ist dabei zu der Ansicht gekommen 
daB bei den gepaarten Gallensauren die Cholsaurekomponente sehr verschieden 


sein kann. AuBer der eigentlichen Cholsaure kennt man noch eine Cholein- 
Saure, eine Hydrocholsaure und eine Fellinsaure. 
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Wie die beiden Komponenten, auf der einen Seite Glykochol oder Taurin, 
auf der anderen die Cholsauren, miteinander verbunden sind, dariiber herrscht 
wohl kein Zweifel, umsomehr als es bereits gelungen ist, Glykochol- resp. Tauro- 
cholsaure synthetisch aus den beiden Bestandteilen darzustellen (Bondi’). 

Vielfach ganz im Unklaren befindet man sich aber iiber den chemischen 
Aufbau der Cholsaure (C,,H,,O,;). Theoretisch aufgestellte Formeln der Chol- 
Saure gibt es eine Menge, aber sichere Grundlagen dafiir liegen nur zum 
geringen Teil vor. 

Durch verschiedene ziemlich eingreifende oxydative Verfahren ist es 
gelungen, niedriger zusammengesetzte Substanzen zu erhalten, z. B. De- 
hydrocholsaure (C,,H,,0,), weiter die Billiansaure (C,,H,,0,) 
oder die Choloidansaure (C,,H,,O,,). Als sicher kann im Molekiil 
Cholsaure nur die Anwesenheit von einer COOH- und von 2 CH,OH-Gruppen 


angenommen werden; die Struktur des Kernes (cf. Wieland") Oi aedwerstt 
liegt noch fast vollkommen im Dunkeln. Interessant ist die Beobachtung von 
Wieland, der durch Vakuum-Trockendestillation aus Cholsdure ein fast farb- 
loses Ol erhalten konnte, das sich als eine dreifach ungesattigte Saure (Chol- 
atriencarbonsaure) erwies. Erst in jiingster Zeit konnte man einzelner kleinerer 
Bruchstiicke habhaft werden, welche vielleicht ein Hinweis sind, wie dieser 
Kern aussehen diirfte — es ist dies z. B. die Benzolpentacarbon- 
saure: 
COOH COOH 
PSX 
COOH IS 
COOH COOH 
Ohne uns weiter auf die Details dieser ganzen Frage einzulassen, wobei 
wir gleichzeitig auf die Arbeiten von Pregl** und Panzer** aufmerksam 
machen méchten, wollen wir doch die rein hypothetische Konstitutionsformel 
fiir die Cholsaure bringen, wie sie eben von Pregl aufgestellt wurde: 
CH,OH CH,OH 


H,—H H—H 
Peay ON Je ~ 
COOH—H H—CH,—CH,—CH,—CH;—CH;=H Habe S Calioe 
SSA STRRLEE 
f H.< SH -OH 
Nee He 


Um iiber Ursprung und Entstehung der Gallensauren Aufklarung zu 
erhalten, hat man auch den Einflu8 der Zusammensetzung der Nahrung aui 
die Ausscheidung der Gallensauren (gepriift an Gallenfisteltieren) veriolgt. 
Goodmann™ fand eine leichte Steigerung nach Eiweifkost. Ihn interessierte 
auch die gegenseitige Beziehung zwischen Cholesterin und Gallensauren — 
wir kommen darauf noch spater zu sprechen. Weder Verfiitterung 
cholesterinreicher Nahrung noch direkte Injektion 
von Cholesterin in die Blutbahn hatte einen deutlichen 
EinfluB® auf die Gallensaureausscheidung. Man kann 
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also sagen, daB uns die Muttersubstanz der Gallensauren 
auf Grund tatsachlicher Befunde nicht bekannt ist. 
Trotzdem bleibt es aber nicht ausgeschlossen,) dat 
die Cholsaure doch vom Cholesterin abstammen dirite. 
Finzelne chemische Beobachtungen (Liefschiitz, Wieland) scheinen sehr dafur 
zu sprechen. So gibt z. B. die Cholatriencarbonsaure eine der Liebermann- 
schen Probe analoge Farbenreaktion. 

Im Darmkanal werden die Gallensauren sicher in Glykochol, resp. Taurin 
und Cholsaure gespalten; welches aber das weitere Schicksal der einzelnen Be- 
standteile ist, dariiber 1aBt sich nichts sicheres sagen. Ein Teil der 
GallensAauren erscheint in den Faeces; iiber jenen Anteil, 
der im Darmkanal wieder zur Resorption gelangt, werden wir noch spater 
zu sprechen haben. Alte Angaben, z. B. die von Hoppe-Seyler*’, geben uns sogar 
zahlenmaBig an, wieviel an Gallensauren durch den Stuhl entleert wurde. 
Er behauptet, daB beim Hunde nur 7/,, beim Menschen */, der durch die 
Gallenwege secernierten Gallensauren mit den Faeces ausgeschieden wird. 
Seither hat man sich mit dieser Frage nicht wieder beschaftigt. 


c) Cholesterin. 
Das Cholesterin ist wohl kaum als specifisches Produkt der Lebertatig- 
keit anzusehen, da man es auch aus verschiedenen anderen Organen in grofer 
Menge darstellen kann (z. B. ganz besonders reichlich aus dem Gehirn). Die 


meisten Chemiker haben sich auf folgende Konstitutionsformel geeinigt: 
CH 
SCH — CH; = CH, =@, Hes, Chae Crt 


g CH, CH, = C,,H,,0 
CH-OH 

Eins.enoBer. Kom plexaglerehsam am sCentrurmences 
Cholesterinmolekiles: C,H, isthea betes exmeteNentaie 
nach noch vollkommen unbekannt. Urspriinglich hat man 
geglaubt, daB hinter diesem Komplex vielleicht ein Phenatrenderivat ver- 
borgen sein kénnte; die zahlreichen Farbenreaktionen, die dem Cholesterin 
eigen sind, wurden in dem Sinne verwertet. Ahnlich wie bei den GallensAuren 
hat man es auch hier versucht, durch partielle Oxydation niedrigere Abbau- 
produkte des Cholesterins zu erhalten; eines derselben ist die Tetracarbonsaure 


Heer SeCOOhN COOH . 
des Komplexes C,;H,,, namlich: SGa Has . Da der dazugehorige 
OH COOH 


Grenzkohlenstoff C,;H,, ist, so muB man einen Ringschlu8 oder eine Doppel- 
bindung annehmen. Diese Annahme fiihrte zu der Vorstel- 
lung, es mii®ten vielleicht zwischen Cholesterin und 
den GallensAuren doch innigere Beziehungen be 
stehen;ywals :amant bis jetzt angenommen hat; Pregl'® 
rechnet daher mit der Méglichkeit, ob nicht vielleicht hinter dem Komplex 
C,,H,, ein hydrierter Diphenylpentankomplex stecken kénnte, z. B.: 
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CHCA /CH;—CHy 
CH, CH—CH,—CH,—CH,—CH,—CH,—CH GHA= Calta 
als eetale Wag CH eaCH. A 

Wiirde sich dies bewahrheiten, so ware darin wohl der sicherste Beweis 
erbracht, daB' die Gallensauren die Abbauprodukte des Cholesterins sind. 

Das Cholesterin, wie es durch die Gallenwege ent 
leert wird, stammt wohl zum geringsten Teil aus der 
Nahrung; Versuche an Gallenfisteltieren (z.B. von Jankau', Thomas*) 
lassen keine Steigerung nach Cholesterinfiitterung erkennen. Um so be- 
achtenswerter ist die Angabe von Kusamoto’*, der beim Hunde nach 
Toluylendiaminvergiftung eine betrachtliche Steige 
rung des ausgeschiedenen Cholesterins fand. Es _ ist 
daher nicht ganz unméglich, daB ein Teil des durch die Galle ausgeschiedenen 
Cholesterins von zerfallenen roten Blutkérperchen herriihrt. 

Ahnlich wie das Bilirubin erfahrt auch das Chole- 
Sterin wahrend seiner Passage durch den Darm eine 
Reduktion. Altere Physiologen, die behauptet haben, daB das Kopro- 
Sterin ein anderes Verhalten zeigt als das gewoéhnliche Cholesterin, diirften 
Recht haben. Durch die neueren Untersuchungen von Windaus und Uibrig” 
ist nun festgestelltj daB das Koprosterin Dihydrocholesterin 
ist — also ein Reduktionsprodukt darstellt. 

In friherer Zeit wurde speziell von Naunyn*' angenommen, ,,da8 das 
Cholesterin, welches die Gallensteine bildet, aus den Epithelien der Gallen- 
blase stamme, indem dieselben besonders bei Entziindung einer katarrhali- 
schen AbstoBung unterliegen und dann einer myeloiden Umwandlung ver- 
fallen sollen, welche das Material fiir das Cholesterin liefert.“‘ Neuere Unter- 
suchungen aus der Aschojfschen Schule haben die Unrichtigkeit einer solchen 
Annahme festgestellt, so daB man wohl sagen muB: das Cholesterin 
istein Produkt der Lebertatigkeit und nicht der Gallen- 
blase und der Gallengangsepithelien (Aschoff und Back- 
meister””). SchlieBlich noch eine Bemerkung itber Art und Weise, in welcher 
Form das Cholesterin durch die Gallenwege ausgeschieden wird. Chemisch 
Chacaktetisiert ist) das. Cholesterin,-ein,.Alkohol; es 
kann mit Fettsauren ebenso wie zeB.das Glycerin Ester 
bilden; es ist daher wichtig zu wissen, daB das Chole 
sterin sowohl als Ester, als auch als freie Substanz 
durch die Galle zur Ausscheidung gelangen kann. 


d) Die iibrigen Bestandteile der Galle. 


Die Galle enthalt auBerdem noch Mucin, Fettsauren, Seifen, 
Lecithin und Salze; es existieren, speziell in der alteren Literatur, 
genaue Analysen sowohl der menschlichen, als auch der tierischen Galle, 
wo auch diese Substanzen beriicksichtigt: wurden. In der neueren Zeit 
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hat man sich dafiir leider viel zu wenig interessiert, was zum Teil damit zu- 
sammenhangen diirfte, daB es einerseits schwer fallt, menschliche Galle in 
entsprechender Menge zu erhalten, und anderseits die Analysen ziemlich 
schwierig und die Alteren Methoden nicht ganz verlaBlich erscheinen. 
Etwas mehr hat man sich fir die Eisenausscheidung durch 
die Galle interessiert. Nachdem in der Leber das Hamatin in Eisen und 
Bilirubin zerlegt wird, so war es wichtig zu wissen, ob durch die Galle das 
ganze Eisen exportiert wird oder nur ein aliquoter Teil. Unter normalen 
Verhaltnissen wird entsprechend dem Farbstoftkom- 
plex nur sehr wenig Eisen durch die Gallenwege zur 
Ausscheidung gebracht; unter krankhaften Bedingungen aber kann 
dieses Verhaltnis sehr zu ungunsten des Eisens gestért sein (Eppinger*”). 


B. Allgemeine Physiologie der Gallensekretion. 


Bei gewissen Formen der Gelbsucht kommt das Lebersekret nicht in 
den Darm; es muB sich daher die Galle andere Wege suchen, um tberhaupt 
aus dem Korper zu gelangen. Die Kliniker miissen sich daher dafir inter- 
essieren, 1. wiegroBdietaglichen Gallenmengen sind, die bei 
Verlegung der Gallenwege dem Darme entzogen werden; 2. welchen 
Druck das Lebersekret aufbieten kann, um ein eventuelles 
Hindernis in den Gallenwegen zu iiberwinden; 3. welche Rolle kommt 
derGalle bei der Resorption der einzelnen Nahrungsmittel durch 
die Darmschleimhaut zu, um die Ausfallserscheinungen beim mechanischen 
Stauungsikterus bewerten zu kinnen; 4. sind die einzelnen Gallen- 
bestandteile giftig, falls sie via BlutgefaBe den Organismus ver- 
lassen; schlieBlich ist in diesem Zusammenhange noch 5. eine gleichsam all- 
gemeine physiologische Frage zu besprechen: gibt es schon unter normalen 
Bedingungen einen inneren Kreislauf der einzelnen Gallen- 
bestandteile, mit dem der Organismus aber bestimmt rechnen muB, wenn 
die Gallengange verschlossen sind? 


1. Die taglich zur Ausscheidung gelangende Gallenmenge. 


Im Anschlu8 an Gallenblasenoperationen hat man dfter Gelegenheit, 
Sich tuber die Gallenmenge, ‘die pro die ausgeschieden wird, ein Urteil zu 
bilden; im Verhaltnis zur Haufigkeit solcher Operationen sind die Angaben 
uber die im Laufe von 24 Stunden abgeschiedenen Gallenmengen gering. 
Allerdings darf man sich auf diese Zahlen nicht unbedingt verlassen, da 
es sich doch um pathologische Zustande handelt; das diirfte wohl der Grund 
sein, warum die gefundenen Werte so grofe Differenzen ergeben. Sehr 
niedrige Werte fand z. B. Zeynek?? (300—400 cm’), ebenso Allen** (327 bis 
496 cm*). Hohe Werte gibt Kérte?® an (bis 1200 cm) und Mayo-Robson** 
(860—1130 cm’); cf. Literatur bei Hoppe-Seyler, Krankheiten der Leber 
2. Aufl., S.53 u. Handb. d. Biochem., III/1, S. 209. : 
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Genauer ist man iiber die Mengenverhaltnisse beim Tiere unterrichtet. 
Pro 1 kg K6rpergewicht und pro Tag berechneten Bidder und Schmidt? an 
Gallenmenge: 


beeen. Kawer fee mih ean V7 ED e 
Deineiiundesy Bab sie hek:: ab. 6520-9 
” Schafe. . ee, {Fo. Ree Ne sy 
Posie ChGle. sree eles &. 528 R135 5, 


Fir gréBere Tiere sind ebenfalls einige Zahlen bekannt, so gibt Colin™ 
folgende Zahlen: 


fur das Schaf . . . pro die 300 g 
” ” Rind . . . . ” ”) 2000—5000 Pd 
” » Pferd esa ee ” 5000 ,, 


Bei der Beurteilung, ob Anderungen in der Nahrungszufuhr auf die 
Gallensekretion, soweit es sich um die Gallenmenge handelt, von Einflu8 sind, 
kann man sich natiirlich nur auf Beobachtungen beim Tier verlassen. U b er- 
blickt man das Aaltere Tatsachenmaterial (vor allem die 
Arbeiten von Voit?®), so mtBte man die Gallensekretion von 
den Vorgangen im Verdauungskanale fast véllig unab- 

hangigerklaren. 

Zu anderen Vorstellungen kommt man aber, wenn man auf entsprechende 
Versuche an Pawlow-Tieren Riicksicht nimmt. In einer Zusammenstellung von 
Boldyrejf finden sich folgende Angaben (Zeitschrift fiir den Ausbau der Ent- 
wicklungslehre, I, 1907, S. 154): 


Es wurde Galle aus dem ge- 


Es wurde in den M lw des Hundes meinsamen Gallengang durch 
_ (durch eine Fistel) eingefiihrt: eine Fistel abgesondert: 
150 cm? rohes EiweiB 145 cm? 
150 » ” ” 10°4 ” 
70.3, EIgeLD 697 ay,, 
60 ” ” 700 ” 
400 ,, 12°5°/,iger Starkekleister — 
ADO, 10: jn 1 SEL, a | 3: O'ne:, 
300 ,, Milch tO 
300 ” ” 26°4 ” 
300 ,, Rahm res Pies 


2. Der Sekretionsdruck der Galle. 


Man hat immer mit der Vorstellung gerechnet, daB bei einer Stérung in 
der Gallensekretion die Galle bis an die Stellen, wo sie gebildet wird, zurtick- 
gestaut wird und hier, also intraacinos der Ubertritt in die Lymph-, resp. Blut- 
bahnen erfolgt. Gegen diese Anschauung ist von A. Heidenhain® Stellung ge- 
nommen worden. Da er bei Ligatur des Ductus choledochus oder beim Versuch, 
Fliissigkeit unter einem den sog. Sekretionsdruck der Galle iibersteigenden 
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Druck einzufloBen, Werte fand, die 200 mm iiberstiegen, wahrend der Druck 
in der Vena porta nur ca. 50—90 mm H,O betragt, so schloB er daraus, daB 
der Ubertritt der Galle in die Lymphe und das Blut schon im Bereiche des inter- 
lobularen Gewebes erfolgen miisse, also dort, wo die Gallengange und Lymph- 
geiaBe, sowie die Zweige der Pfiortader und der Leberarterie in mehr oder 
weniger reichliches Bindegewebe zu liegen kommen. Demnach hatte die Galle 
zunachst das Cylinderepithel der kleineren Gallengange zu iberwinden, dann 
die bindegewebige Scheide zu durchsetzen, um schlieBlich in die Lymphspalten 
resp. Blutcapillaren zu gelangen. 

Das ganze Problem ist in neuerer Zeit von Bérker** wieder aufgenommen 
worden. Er ist dabei zu dem SchluB gekommen, dab die Heidenhainsche 
Theorie unméglich richtig sein kann; die Resorption erfolgt viel. 
mehr, so wie es schon vorherimmer angenommen wurde, 
innerhalb der Leberlappchen, u. zw. in der Peripherie 
derselben. Insofern hat also die Lehre von Heidenhain nur mehr histo- 
risches Interesse. 

Wir Kliniker kinnen aus diesen Beobachtungen den 
SchluB ableiten, daB®B relativ geringfigige Hindernisse 
in den abfithrenden Gallenwegen geniigen diirften, um 
CinevotaserdeteGalle nach sichezu.zi1éh em 


3. Bedeutung der Galle fiir die Verdauung. 

Die Gallenbestandteile sind fir die Verdauung und 
die Resorption dereinzelnen Nahrungsmittelumdihres 
Deriviateinichiwmunbedingt notwendig:'Dagegenthestizt 
die Galle~ats®Ganzes die Eigenschatt a tiadestet men 
tative Tatigkeit der Bauchspeicheldrise und auch auf 
die Resorptionsfahigkeit der Darmepithelien férdernd 
EinfluB zu nehmen. Dies gilt besonders vom Fett. DaB vor allem die 
Fettverdauung und ebenso die Fettresorption bei Abwesenheit 
der Galle schwer darniederliegt, lehrt vor allem die klinische Erfahrung beim 
rein mechanischen Stauungsikterus. Zunachst glaubte man in der Galle selbst 
ein Ferment suchen zu miissen, das bei der Fettverdauung eine Rolle spielen 
sollte; allmahlich erkannte man aber — hier sind vor allem die Arbeiten von 
Rachejord® zu erwahnen — daB das wirksame Prinzip der Galle bei der Fett- 
spaltung durch das Pankreassekret das glykocholsaure Natrium, vielleicht sogar 
die Cholsaure allein sein dirfte. Durch Zusatz von glykochol- oder taurochol- 
saurem Natrium oder Cholsaure allein kommt es zu einer wesentlichen Ver- 
starkung der Lypolyse. Es ist méglich, daB die begiinstigende Wirkung der 
Galle darin allein bestehen diirfte, Fette zuemulgieren, dh. siein 
einen Aggregatzustand zu versetzen, auf daB die Pan- 
kreaslipase gegenitber dem Fett hehy Angriffspunkte 
erhalt. Ahnliches wird auch von einer Segenseitigen Beziehung zwischen 
Cholsdure und Trypsin behauptet. 
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Diesen in vitro gefundenen Tatsachen steht aber wieder die Erfahrung 
gegentiber, die teils beim Menschen, teils beim Gallenfisteltier gewonnen wurde 
(Friedrich Miiller*, Réhmann**). 

Da sich namlich bei Abwesenheit von Galle nicht so sehr eine Schadigung 
der Verseifung als vielmehr ein Verlust in der Resorption der Fette feststellen 
lieB, schrieb man der Galle die wichtige Fahigkeit zu, 
die Oberflache der Darmzotten fiir Fett benetzbar zu 
machen und auBerdem die Epithelzellen der Darm- 
zotten zuraktiven Aufinahme des Fettes anzuregen. 

Seit altersher wird Galle als Abfiihrmittel gegeben; diese Beobachtung legte 
den Gedanken nahe, an einen Zusammenhang zwischen Darm- 
peristaltik und Galle zu denken. Experimentell ist diese Frage von 
Asher und Schupach* in Angriff genommen worden. Es lieB sich dabei eine 
anregende Wirkung der Galle auf die Peristaltik des Rectums nachweisen, 
wahrend die Bewegungen des Diinndarms unter dem Einflu8 der Gallen- 
sauren eher gelahmt werden. Dadurch angeregt, ist von Gldfner und Singer*® 
die Galle neuerdings als Abfithrmittel empfohlen worden. 

Eine Zeitlang wurde der Galle auch eine antiseptische Wir- 
kung zugeschrieben; man glaubte dies mit der vermehrten Neigung zu 
Faulnis- und Garungsprozessen im Darm Ikterischer in Zusammenhang 
bringen zu sollen. Aber weder das eine noch das andere konnte sich durch 
irgend eine Tatsache bestatigen lassen. Was die antiseptische Wirkung be- 
trifft, so erinnern wir nur daran, daB man die Gallealsausgezeich- 
neten Nahrboden ftir das Wachstum gewisser Mikro- 
organismen kennen gelernt hat. 

SchlieBlich soll nicht unerwahnt bleiben, daB der Galle auch als 
Alkali eine groBe Rolle zugewiesen werden mu8; der aus dem Magen 
kommende saure Speisebrei muB, sobald er ins Ducdenum gelangt, neutrali- 
siert, resp. alkalisch gemacht werden, damit das Pankreasferment in Tatigkeit 
treten kann. Allerdings ist dabei das Pankreas nicht auf die Galle allein ange- 
wiesen, da es selbst geniigend Alkali exportiert; jedenfalls ist aber 
dieGalleimstande,diePankreasarbeitzuunterstitzen, 
weswegen ihr immerhin eine bedeutende Rolle im Verdauungsgeschafte nicht 
abgesprochen werden darf. 


4, Die Toxizitat der Galle. 

Fin Teil der Kliniker vertritt noch immer den Standpunkt, als ware das 
Krankheitsbild der Cholamie als eine Vergiftung des Korpers durch Uber- 
schwemmung des Blutes mit Gallenbestandteilen aufzufassen. Ohne der Frage 
der Cholamie, mit der wir uns spater noch zu beschaftigen haben werden, vorzu- 
greifen, soll nur die Toxizitat der einzelnen Gallenbestand- 
teile ganz im allgemeinen besprochen werden. Die ersten Untersuchungen 
iiber den Einflu8 der Galle auf den Organismus stellen die von v. Dusch*" dar. 
Er fand, daB die Galle, in das Blut des Kaninchens gespritzt, sehr heftige Wir- 
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kungen auBert. Von ihm stammt auch die Angabe, daB die Galle diese Wirkung 
ihrem Gehalt an CholsAure verdankt, wahrend die ubrigen Bestandteile sich 
mehr oder weniger indifferent zeigen sollen. Diese Angaben sind vielfach tber- 
priift worden und haben sich zumeist als wahr erwiesen. Am besten bekannt 
ist die Verlangsamung der Schlagfolge des Herzens 
durch die Gallensauren. Der lange Streit, ob die Gallensauren 
central oder peripher angreifen, ist wohl endgiiltig gelést. Vor allem 
durch die Untersuchungen von Brandenburg** und in letzter Zeit durch Nobel 
und Rothberger®® ist festgestellt worden, daB durch die Gallen- 
sAuren sensible Herznerven erregt werden, die reflek- 
torisch die Vagusfasern beeinfilussen. Speziell die Gegend 
des Sinusknotens (Einmiindung der Cava superior in den rechten Vorhof) 
reagiert ganz besonders empfindlich auf Gallensauren. Die Frage, ob durch 
Gallensauren rote Blutkérperchen auch in vivo gelést werden kénnen, ist wohl 
endgiiltig im negativen Sinne erledigt. Damit es im lebenden Organismus zur 
Hamolyse kame, waren Gallensauremengen notwendig, die sich mit jenen 
Quantitaten, die eventuell in der menschlichen Pathologie in Frage kommen, 
absolut nicht mehr vergleichen lassen. 

Von anderer Seite ist versucht worden, der Giftwirkung der Gallensauren 
auf das Centralnervensystem besondere Aufmerksamkeit zuzu- 
wenden. Tatsache ist, daB es bei Tieren nach subcutaner 
oder intravendéser Injektion von Gallensauren zu 
Krampfen kommt, wobei sich auch ein komaahnlicher Zu- 
stand hinzugesellen kann. Wie weit sich diese Erfahrungen auf die mensch- 
liche Pathologie iibertragen lassen, werden wir noch spater zu besprechen 
haben. 

DaB Gallenfarbstoff im Blute circulierend keine schadlichen Wir- 
kungen entfalten kann, war friither die allgemeine Meinung: anderer An- 
schauung ist Bouchard*’, dem sich auch spater Bruin*t und Kingg*? ange- 
schlossen haben; so soll z. B. 0-05 g Bilirubin pro 1 kg Tier ein Kaninchen toten 
kénnen. Die Giftwirkung soll sich ebenfalls auf das Herz und Nervensystem 
erstrecken. 

In friherer Zeit wurde auch mit einer Toxizitat des Chole 
Sterins gerechnet; nach unseren heutigen Kenntnissen muB aber diese An- 
schauung ais eine iiberholte angesehen werden. 


5. Der innere Kreislauf der Galle. 

Von Schiff* rithrt die Annahme her, es kame schon unter nor- 
malen Bedingungen zu einer Rickresorption der gegen 
den Darm secernierten Galle, worauf dieses Quantum wieder 
durch die Leber zur Ausscheidung gelangt. Seine Hypothese stiitzt sich auf 
folgenden Befund: injiziert man Gallenfistelhunden in den Darmkanal Hunde- 
oder Ochsengalle, so steigt die Sekretionsgeschwindigkeit der Galle und ihr 
Prozentgehalt an festen Bestandteilen. Derselbe Effekt ist zu erzielen, wenn 
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man Galle intravenés injiziert oder wenn man statt Galle nur Gallensauren 
nimmt. Die vom Darm her resorbierten Gallensauren werden zum gréften Teil 
wieder von der Leber ausgeschieden, wahrend nur ein kleiner Teil den Kérper 
mit dem Harn verlaBt (Huppert*‘). Alle diese Versuche sind von Stadel- 
mann* wiederholt und bestatigt worden. 

Aus Gallenfistelanalysen kann man ungefahr berechnen, wie groB das 
tagliche Quantum an Gallensauren ist, das durch die Gallenwege zur Aus- 
scheidung gelangt. Bestimmt man aber die Quantitat an Gallensduren, die 
beim normalen Menschen durch die Faeces entleert werden, so betragt dies 
nur einen kleinen Bruchteil jener Menge, die wohl taglich exportiert wird. Da 
die Fiitterungsversuche an Gallenfisteltieren eine Zerstérung der Gallensauren 
im Darmkanal unwahrscheinlich machen, so muB man wohl annehmen, daB 
schon physiologisch ein groBer Teil der Gallensauren 
aus dem Darmkanal resorbiert wird. Fir die Annahme, daB 
es zwischen Darm, Pfortader und Leber einen Gallensaurekreislauf 
gibt, lassen sich aus der Pathologie, z. B. beim mechanischen Stauungsikterus, 
gewisse Anhaltspunkte gewinnen. Darauf werden wir erst spater zu sprechen 
kommen (cf. S. 155). 

Die weitere Frage ist nun, was geschieht mit der resorbierten Gallen- 
sauremenge? Die Sekretion an Gallensduren hort namlich 
nicht vollig auf — sie sinkt nur um */, (Stadelmann) — falls die 
Gallenach auBen geleitet wird, was doch erfolgen mite, wenn 
sich ein gewisses Quantum an Gallensauren stets nur in einem inneren Kreis- 
lauf befinden wiirde. Dabei erscheint es wichtig, darauf hinzuweisen, da 8 
wennmaneinem Hunde Glykocholsaure gibt, diese nicht 
- als solche, sondern als Taurocholsaure ausgeschieden 
wird. 

Wir kénnen also zusammenfassend iiber den Kreislauf der Gallensauren 
ungefahr folgendes sagen: die Gallensduren, die die Leber 
durch den Ductus choledochus verlassen, haben offen- 
bar noch nicht die Bedeutung wertloser Stoffwechsel- 
schlacken. Sie werden nur zum geringen Teil durch den 
Stuhl entleert, wahrend ein nicht unbetrachtlicher 
Bruchteilvom Darmkanal wieder aufgesaugt wird. Was 
weiter mit diesem Quantum geschieht, entzieht sich unserer Beobachtung. 
Jedenfalls spielt hier die Leber eine groBe Rolle und man kénnte sich vielleicht 
vorstellen, daB zum mindestn der Leber die Aufgabe zu 
kommt, die Gallensauren in nicht zu groBer Konzentration 
in die allgemeine Circulation gelangen zu lassen. Ein 
ahnlicher, wahrscheinlich auch schon unter physiologischen Bedingungen 
platzgreifender, gleichfalls zwischen Leber un d Darm sich ab- 
spielender Kreislauf scheint auch fiir die Farbstofte 
zu existieren. Mit der konkreten Frage, ob z. B. verfiitterter Gallen- 
farbstoff zu einer Vermehrung der Bilirubinausscheidung durch die Gallentistel 
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AnlaB® gibt, hat sich eigentlich niemand beschaftigt. Ich besitze Protokolle, 
die geeignet sind, diese Licke auszufiillen. Ich habe mich gelegentlich 
anderer Versuche zweimal davon iiberzeugen kénnen, dafB man durch 
Verfitterung von Gallenfarbstoffiden Bilirubingehalt 
der Galle in die Héhetreiben kann. Analog ware auch die Be 
obachtung von Wertheimer*® zu verwerten. Er injizierte in die Mesenterialvene 
eines Hundes Hammelgalle, die sich durch ihr spektroskopisches Verhalten 
leicht von der Hundegalle unterscheiden 1aBt. Der Erfolg dieser Injektion war 
ein Ansteigen der Gallensekretion und dabei auch eine Anderung der Farbe 
im Sinne des Pigments der Hammelgalle. 

Eine groBe Rolle diirfte unter normalen Bedin- 
gungen die Resorption von Bilirubin kaum spielen, da 
einerseits seine Passage durch den Diinndarm ziemlich rasch erfolgt und 
anderseits im Dickdarm sich mittlerweile der gréBte Teil des Bilirubins in Uro- 
bilin umgewandelt hat. Wir werden auf diesen Gegenstand gelegentlich der Be- 
sprechung des Icterus neonatorum noch zuriuckkommen. 

Viel bekannter ist die Resorption des Urobilins resp. Uro- 
bilinogens. Wir erinnern hier noch einmal an die bekannten Versuche von 
Fried. Miiller’, Uber die Tatsache, daB in der Galle gelegentlich Urobilin. 
gefunden wird, haben wir ebenfalls schon berichtet; in der menschlichen Pa- 
thologie kann man sich davon oft und leicht tiberzeugen, wenn man darauthin 
die unterschiedlichen Duodenalsafte untersucht. 

Je reichlicher sich reduzierte Farbstoffe im Kolon finden und je lang- 
samer die Passage durch den Endabschnitt des Darmes erfolgt, desto giinstiger 
diiriten die Bedingungen fiir eine Aufnahme von Urobilinogen durch die Darm- 
schleimhaut sein. Da man 6fters im Duodenalsaft Urobilin findet, wahrend im . 
Harn davon nichts zu finden ist, so liegt der Gedanke nahe, anzunehmen, da 8B 
der Leber nicht nur gegeniber den Gallensduren, 
sondern auch gegeniiber den Farbstoffen, welche durch 
die Pfortader kommen, die Aufgabe obliegt, sie von der 
allgemeinen Circulation abzuhalten. Es sind sogar Stimmen 
laut geworden, die behaupten, ein Teil desinden Leberkreislaut 
gelangten Urobilins kann wieder zu Bilirubin zuriick 
verwandelt werden. Wir werden auf diese Befunde bei der Betrach- 
tung pathologischer Zustande noch des 6fteren zu sprechen kommen. 

Was nun SchlieBlich die Rickresorption des Cholesterins, 
des dritten wichtigen Bestandteiles der Galle betrifft, so 1aBt sich hier die 
Frage nach einem inneren Kreislauf nicht so scharf in den Vordergrund riicken, 
aia fase Ne durch die Nahrung in groBer Menge dem Darme zuge- 
zi ae E 2 ne ah ada ae daB hier die Darmschleimhaut zwischen 
sich Ghee bee sir un a der Galle eine Selektion uibt; sie wird 
ce ee ties as ihr zweckmaBig erscheint. An der 
Ae gies 0) esterin aus dem Darme resor- 

) cht zu zweifeln. Wir sehen also, wie gut sich 


a 
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auch heute noch die alte Anschauung iiber den intermediaren Kreislauf der 
Galle, wie sie zuerst von Schijf vertreten wurde, mit vielen, auch erst in neuerer 
Zeit gefundenen Tatsachen in Einklang bringen 1aBt. 


Im Anschlu8 an das, was man den eigentlichen Kreislauf der Galle 
(Weinland — in Nagels Handb. d. Phys. II, 2, $.514 — spricht von einem 
enterohepatischen Kreislauf) nennt, waren noch einige Beob- 
achtungen iiber eine Riickresorption der Leber aus der all- 
gemeinen Circulation zu erwahnen. Tarchanoff*' injizierte intra- 
venés — also in eine Vene des groBen Kreislaufes — Bilirubin und bestimmte 
gleichzeitig in der Fistelgalle die Farbstoffmenge. Das Ergebnis seiner Unter- 
Suchungen war ein Ansteigen des Bilirubingehaltes in der Galle. Fiir die 
Gallensauren gilt etwas ahnliches; Huppert fand wenigstens nach Injektion 
wasseriger Lésungen von gallensauren Salzen in das Blut eine Vermehrung 
der durch die Galle ausgeschiedenen Gallensauren. Cholesterin scheint hier 
eine Ausnahme zu machen, wenigstens sah Goodmann nach intravendser Dar- 
reichung von Cholesterin kein Ansteigen in der Fistelgalle. 


Wir werden auf diese Tatsachen zuriickgreifen miissen, wenn wir auf das 
Fehlen einer Bilirubinurie bei gleichzeitiger Vermehrung des Gallenfarbstofi- 
gehaltes im Blute und bestehendem Ikterus verweisen werden. 


C. Allgemeine Pathologie des Ikterus. 


Wenn man die zahlreichen Falle von menschlicher Gelbsucht Revue 
passieren 1aBt, so kann man — besonders dann, wenn man auch Gelegenheit 
hat, sein Material teils am Obduktionstisch, teils bei der Operation kontrolliert 
zu sehen — wohl sagen: die meisten Falle von Ikterus werden 
durchiResorptiontbereits secermierter Galle veranlaBt. 
Es fallt in der Regel fiir diese Falle nicht schwer, das mechanische Hindernis 
fiir den gestérten Gallenabflu8B nachzuweisen. Die Analyse dieser Form der 
Gelbsucht — wir haben fiir diese Falle den Namen: mechanischer 
Stauungsikterus gewahlt — soll den festen Ausgangspunkt fir die 
pathogenetische Untersuchung aller jener Formen bedeuten, wo uns die Ursache 
fiir die Entstehung der Gelbsucht nicht so handgreiflich erscheint, wie eben 
bei der rein mechanischen Behinderung des Gallenabflusses. Da das rein 
mechanische Moment in der Pathogenese der Gelbsucht eine so eminent 
wichtige Rolle einnimmt, so lag es nahe, woméglich fiir alle Falle und Formen 
von Ikterus mechanische Hindernisse ausfindig zu machen, welche der Ent- 
leerung des Lebersekretes im Wege stehen kénnten. Fir einen Teil jener Falle, 
wo sich der Ubertritt der Galle in das Blut nicht so manifestiert, wie eben 
beim rein mechanischen Stauungsikterus, scheinen tatsachlich Hindernisse aut- 
gedeckt zu sein, aber in einem nicht geringen Bruchteil der Falle fehlen jeg- 
liche, selbst histologische Anhaltspunkte, so daB wir auch noch mit anderen 
Entstehungsméglichkeiten zu rechnen haben. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 2. 8 
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Um der Erklarung der anderen Ikterustormen nach Tunlichkeit naher 
zu kommen, muB man sich zunachst iuber den rein mechanischen 
Stauungsikterus eine méglichst genaue Vorstellung bilden. Wir be- 
sprechen daher zuerst das Wichtigste aus dem Gebiete der allgemeinen Pa- 
thologie, was auf den rein mechanischen Stauungsikterus Bezug hat. 

Im Anschlu® daran werden wir bemiiht sein, die anderen Ikterustormen 
zu untersuchen, soweit wir sie als pathogenetische Einheiten erkannt haben. 
Wir werden zu beriicksichtigen haben den Ikterus durch Destruk- 
tiondes Leberparenchyms, dann den pleiochromen Ikterus 
und schlieBlich den hepato-lienalen Ikterus. Es erscheint uns 
ratsam, diese Formen schon im allgemeinen Teil anzufthren, weil wir uns 
in der speziellen Pathologie noch davon tiberzeugen werden, dab die klini- 
schen Ikterusformen pathogenetisch selten einheitlich sind und wir bei 
der Erklarung derselben meist auf mehrere Momente Riicksicht nehmen mussen. 


1. Der rein mechanische Stauungsikterus. 


a) Pathologische Physiologie. 


Der Sekretionsdruck im Ausfithrungsgange der Leber ist, soweit man. 
sich auf Tierversuche verlassen kann, ein geringer. Nimmt der Druck in den 
Gallengangen zu, ohne gegen den Darm abzustrémen, so muB sich die bereits 
gebildete Galle einen neuen Weg als Abflu8 suchen. Aus dieser Tatsache 
haben viele Pathologen Kapital geschlagen und der Vermutung Ausdruck 
verliehen, es kénnten bereits geringgradige Schwellungen der Schleimhaut 
an der Miindungsstelle des Ductus choledochus geniigen, um sich im Sinne 
eines mechanischen Hindernisses Geltung zu verschaffen. 

Kommt es zu einer Verlegung der Gallenwege und 
kann das Lebersekret nicht in den Darm gelangen, so 
blahen sich die Gallengange bereits kurze Zeit nach 
dem VerschluB des Ductus choledochus. Halt der Gallen- 
verschluB langer an, so kommt es eventuell zu einer machtigen Ektasie der 
Gallenwege, die sich tief hinein in°das Leberparenchym bis zu den Asten 
feinster Ordnung fortpflanzen kann. Der Inhalt der machtig erweiterten 
Gallengange entspricht einer etwas konzentrierteren Galle, scheint aber sonst 
der Zusammensetzung nach von der gewdhnlichen Galle nicht abzuweichen. 

Liegt das Hindernis fiir den Gallenabflu8 an der Miindung des Ductus 
choledochus oder zum mindesten hinter der Einmtindung des Ductus 
cysticus, so beteiligt sich auch die Gallenblase an der Er- 
w e it erung der Gallengange. Die normal gebaute Gallenblase 
ist einer machtigen Dilatation fahig. Besteht ein rein mechanischer Stauungs- 
ikterus und 1ABt sich klinisch verfolgen, wie entsprechend der Dauer der Gelb- 
sucht der Umfang der Gallenblase zusehend gréBer wird, so kann man schon 


in vivo die Stelle des Hindernisses — also zwischen Einmiindung des Ductus 
cysticus und Papilla Vateri — lokalisieren. 
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Je haufiger man Gelegenheit hat, schwere und langwahrende Ikterusfalle 
zu beobachten, desto mehr mu8B man sich wundern, wie relativ 
gut die Gelbsucht von den Patienten vertragen wird. 
Dies, sowie der Befund, da es nicht in allen Fallen von totalem Gallengangs- 
verschluB zu einer Ektasie der Gallenwege kommt, hat den Gedanken nahe 
gelegt, es miisse die Leber im Verlaufe des Ikterus nicht mehr in dem MaBe wie 
unter physiologischen Verhaltnissen ihr iibliches Quantum von Galle pro- 
duzieren. Sicher gilt dies wenigstens von den GallensAuren. Zieht man namlich 
die tagliche Gallensduremenge, wie sie durch den Ductus choledochus entleert 
wird — also ca. 10 g — in Parallele mit jener Quantitat, welche bei totalem 
Gallengangsverschlu8 durch den Harn zur Ausscheidung gelangt (vielleicht nur 
1 g), so kommt man auf Differenzen, die kaum in einer anderen Weise erklart 
werden kénnen. Etwas ahnliches gilt sicher auch von den Farbstoffen. Wean 
wir uns also auf den Standpunkt stellen, daB die excretorische Lebertatigkeit 
bei totalem Gallengangsverschlu8 wahrscheinlich herabgesetzt sein diirfte, so 
muB doch daran festgehalten werden, daB trotz behin- 
dertem AbfluB die Galle noch immer in der Richtung 
der Gallengange weiter secerniert wird. 

Welche Wege stehen run der Leber zur Verfigung, 
um sich der gestauten und immer wieder nachdrangen- 
- den Galle zu entledigen? Fleischi* fand nach Unterbindung des 
Ductus choledochus in den LymphgefaBen (u. zw. im Ductus thoracicus) 
bereits zu einer Zeit Gallensauren, als dieselben im Blute noch nicht nach- 
weisbar waren. Die Annahme, als wiirde die gestaute Galle zu- 
nachstin die Lymphbahnen kommen, schien eine Stiitze in der 
Beobachtung von Kujfferath*® zu finden. Unterbindet man namlich den Ductus 
choledochus und gleichzeitig auch den Ductus thoracicus, so soll es ttberhaupt 
zu keinem Ubertritt von Galle ins Blut kommen. Diese Beobachtungen sind 
dann spater von D. Gerhardt*®, Wertheimer*® und Lepage** tberpriift worden. 
Sie konnten die alteren Angaben, wie auch zu erwarten war, nicht bestatigen. 
Gleichgiltig, ob man den Brustlymphgang fritther oder 
Pberchzeittosmitr dem-Ductus>choledochwsanterb in det, 
imvpedem  +:Falivkommines 2u einem eben'so intensiven 
Merenusy wierber VierschiuB’ desi'Gallenganges allein. 
Mit diesen Befunden steht meine Angabe nicht in Widerspruch, daf sich 
beim mechanischen Stauungsikterus die Galle zunachst in die Lymphbahnen 
ergieBt. Denn ist einmal die Galle in die Lymphbahn der Leber gelangt, so 
kann man sich den Ubertritt in die Blutcirculation auch ohne Intervention des. 
Ductus thoracicus vorstellen. Sind aber einmal die Gallenbestandteile in das 
Blut gelangt, so ist natiirlich fiir sie die Méglichkeit geschaffen, sich uber den 
ganzen Kérper zu verteilen. Das weitere Schicksal der resorbierten Galle 1aBt 
sich am besten durch den Verbleib des Gallenfarbstoffes verfolgen. 

Schon innerhalb der ersten 24 Stunden nach Beginn 
eines Gallengangsverschlusses 148t sich im Serum 
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Bilirubin in vermehrter Menge nachweisen. Ich spreche 
deswegen nur von einer vermehrten Menge, weil man_ seit den Be- 
obachtungen von Gilbert’? und Hymanns v. d. Bergh®® weiB, daB schon unter 
physiologischen Bedingungen im Serum geringe, aber mit den feineren 
Methoden doch immerhin leicht nachweisbare Mengen an Bilirubin kreisen. 
Das wiirde also bedeuten, daB es schon eine physiologische Cho 1- 
amie gibt. Nach den Beobachtungen von Hymanns v. d. Bergh schwankt der 
normale Bilirubinwert zwischen ca. 3/s3000 Und */:40000,) dh. der Gehalt des 
normalen Serums an Bilirubin ware ahnlich einer Losung 1 : 140.000. Bei 
Gallenstauung gibt er Zahlen an, die einer Konzentration von ca. */y209 bis 
‘|,s000 entsprechen wiirden. Es konnte alsoim Serum bei mechani- 
schem Stauungsikterus ca. 20mal so viel Bilirubin vor- 
handen sein wie unter physiologischen Bedingungen. 
Halt man sich an diese Tatsachen, so mu8 man sagen: es gibt zwischen 
Ikterus und physiologischer Cholamie flieBende Ubergange. 

Ohne gewissen pathologischen Fragen vorgreifen zu wollen, sei bereits 
hier darauf hingewiesen, daB es krankhafte Zustande gibt, wo 
Sich z. B. im Serum ein’ betrachtlichersGrad jvon Bul 
robin. findet-.ohne’ daB -sicho;Galleniarbstori iim 
Harn) oder: im Gewebewialso ssichtbarer \ikterus) 
nachweisen 1a8t. Auch das Umgekehrte existiert; z. B. findet man 
im Harn des Hundes oft schon unter ganz normalen Verhaltnissen Bilirubin, 
wahrend das Serum des Hundes unter allen Tieren den relativ niedrigsten 
Bilirubingehalt zeigt. Ja es gibt sogar Beobachtungen, wo sich im Serum 
uberhaupt kein Bilirubin nachweisen lie8. Dies mahnt uns daran, in der 
Beurteilung jener Anschauungen vorsichtig zu sein, die sagen, das Bili- 
rubin trete erst dann im Harn auf, wenn der Bilirubingehalt des Blutes einen 
gewissen Schwellenwert iiberschritten hat. Offenbar kommen bei der Frage, 
ob es zur Bilirubinurie kommt oder nicht, noch andere Momente, z. B. die 
Durchlassigkeit der Nierenepithelien, in Betracht. 

Die Beobachtungen von Hymanns vy, d. Bergh drangen die weitere Frage 
auf, ob es bei dem Entstehen des Hautikterus nur auf den Bilirubingehalt des 
Blutes allein ankommt, oder ob man nicht auch mit einer specifischen 
Durchlassigkeit der GefaBendothelien rechnen miisse. Die 
praktische Konsequenz dieser Auseinandersetzungen ware also, daB man 
zwischen Cholamie und Ikterus zu unterscheiden habe 
und da8 es im Prinzip nicht ganz richtig ist, wenn man fiir alle Formen von 
Ikterus das Erscheinen der Gelbsucht von einem héheren Grade, gleichsam 
von einer Kumulation der cholamischen Blutbeschaffenheit abhangig machen 
fae eee - Beobachtungen von Hymanns ve ad. Bergh tiberpriift 

! htig er annt; dies der Grund, warum wir auf diese Frage naher 
eingegangen sind. 

Serpe des Gallenfarbstoffes aus. den Blut- 

gteigentlicherst dieikterische Farbung 
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der Gewebe. Sicherlich kommt es zunachst zu einer Verfarbung der Ge- 
websiliissigkeit, in der sich der Gallenfarbstoff leicht lésen kann; offenbar 
zeigen die einzelnen Organe erst von diesem Zeitpunkte an eine gelbliche 
Verfarbung; je reichlicher die Anwesenheit von Bilirubin, desto intensiver 
die Gelbsucht. 

Wir sehen also, daB der Gallenfarbstofi 2mal das 
LymphgefaBsystem passieren muB, bevor es zur Ent 
wicklung dessichtbaren Ikteruskommt: zundachst inner- 
halb der Leber beim Ubertritt aus dem Leberparenchym 
gegendie Blutcapillaren (eventuell auch auf dem Umwege gréfRerer 
LymphgefaBe) und dann wieder beim Ubertreten aus den 
Blutbahnen gegen die Gewebsraume, die eventuell auch zu den 
Lymphbahnen gezahlt werden kénnen. 

Der Ubertritt von Gallenfarbstoff in die Gewebsraume Au8ert sich be- 
sonders deutlich an der ikterischen Verfarbung der unter- 
schiedlichen Transsudate (Flissigkeit im Peritoneum, Pleuraraum 
und im Perikard). Im allgemeinenistdas Bilirubin nicht im- 
stande, sich aufdem Wegeder Sekretezuentleeren. Eine 
scheinbare Ausnahme von dieser Regel laBt sich, abgesehen von der Leber, 
auch in der Niere, resp. im Harn feststellen. Ich sage deswegen scheinbar, 
weil es noch nicht erwiesen ist, ob das Bilirubin durch den Glomerulus oder 
durch die Tatigkeit der Nierenepithelien in der Richtung des Harnes zur Aus- 
scheidung gelangt. Nur falls das Bilirubin durch die Epithelien herausbeférdert 
wiirde, hatten wir ein Recht, von einer sekretorischen Elimination des 
Gallenfarbstoffes zu reden. 

Hingegen vermissen wir Selbst bei hochgradigster Gelbsucht 
Cliemmstt cere. DIlLLUbDiInVvertarDing? «tem normale n 
Speichel, Magen- und Pankreassaft, resp. Tranenflutssig- 
keit, ebenso auch im Schleim. Spielt sichdagegenin diesen Or- 
ganeneinentztindlicherProzeBab,sokénnendie betret 
pendenwocktecre auch OGOallentarbstoit tire n. 


Gelegentlich sieht man bei mikroskopischer Betrachtung ikterischer Ge- 
webe feste Abscheidungen von Gallentfarbstofideri- 
vaten: anfangs kleinere, spater grobere, eckige oder unregelmaBig rund- 
liche, braune oder griinlich-gelbe Partikelchen, die zweifellos unlésliche 
Verbindungen des Gallenfarbstoffes darstellen. Es ist méglich, daB der Gallen- 
farbstoff, falls das Gewebe mit Bilirubin tibersattigt ist, gleichsam auskrystalli- 
siert. In seltenen Fallen kénnen auch einzelne Gewebszellen Pigment auf- 
speichern; werden diese Zellen verschleppt, so kann sich das Pigment auch in 
den Lymphdriisen anhaufen (z. B. in den Lymphdriisen an der Porta hepatis). 

Diese Pigmentablagerungen sind nicht zu verwechseln mit der Imbibition 
mancher Zellen mit Hamosiderin, die allerdings bei manchen Ikterusformen 
ebenfalls eine groBe Rolle spielen kénnen. Beim gewohnlichen und 
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unkomplizierten mechanischen Stauungsikterus ge 
horen eisenfithrende Zellen zu den Seltenheiten. 

Auf die ikterischen Ablagerungen innerhalb der Leber und der Nieren 
wollen wir erst spater bei der histologischen Beschreibung der ikterischen 
Leber zu sprechen kommen. 


b) Pathologische Histologie. 

Ein genaues histologisches Studium des I[kterus 
warerst moglich, als es gelang, die Gallencapillaren 
farberisch zur Darstellung zu bringen. Da man sich vor- 
stellen konnte, daB die Gallencapillaren mit der Leberzelle in innigster Be- 
riihrung stehen, so lieB sich aus der Betrachtung dieser Gebilde auch eine 
Analyse der feineren Vorgange in der ikterischen Leber erwarten. Rein theo- 
retisch konnte man sich sagen: besteht die Méglichkeit, daB die Ursache der 
Gelbsucht extrahepatisch zu suchen ware, und nicht, wie allgemein ange- 
nommen wird, die bereits secernierte Galle wieder zuriickgestaut wird, so muB 
sich das an den Gallencapillaren erkennen lassen. In dem einen Fall muBten 
sie sich gleich eng verhalten wie in einer normalen Leber; kommt es aber zu 
einer von der Papille gegen das Parenchym zu fortschreitenden Stase, so miiBte 
bereits in den Gallencapillaren eine Stauung nachweisbar sein; aufer- 
dem war zu erwarten, daB man bei einer eventuellen Rickstauung Kommuni- 
kationen zwischen Gallencapillaren und den Lymphwegen finden miisse. Wenn 
es auch durch Injektionsversuche sichergestellt war, daB in der 
Leber Sekretcapillaren bestehen, so war es bis vor jiingster Zeit nicht ge- 
lungen, diese Gebilde auch am menschlichen Leichenmaterial deutlich nach- 
zuweisen. Vielfach war man bemiht, eine derartige Methode auszuarbeiten ; 
aber selbst an tierischen Organen, wo sonst die histologischen Methoden meist 
mehr zu leisten vermégen, konnte man nur in unsicherer und recht unvoll- 
standiger Weise den Verlauf der Gallencapillaren erkennen. Es gelang 
mir’ nun, eine Methode auszuarbeiten, mittels welcher 
man im stande ist, die menschlichen Gallencapillaren 
in einwandsfreier Weise specifisch zu farben. Auf diese 
Weise war es mir nun ein Leichtes, die Gallencapillaren des Menschen in ihrem 
Verhalten und Verlauf sowohl unter normalen als auch pathologischen Be- 
dingungen genau zu verfolgen. Die Methode hat in der mikroskopischen 
Technik allgemein Eingang gefunden, da sie in selten schéner und auch nicht 
sehr komplizierter Weise die Darstellung der Gallencapillaren erméglicht. 

Bevor wir in die Beschreibung der Bilder der Gallencapillaren bei me- 
chanischem Stauungsikterus eingehen, méchten wir zunachst einen kurzen Uber- 
blick liber den gegenwadrtigen Stand der normalen Leber- 
histologie geben; dabei soll natiirlich unser Hauptaugenmerk 
auf den Bau der Gallencapillaren gerichtet sein. 
tees Agen eae hepaticus verteilen sich im interlobularen 

g mit den Auslaufern der Portalvene und 
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der Arteria hepatica. Die interacinésen Gallengange sind von 
einem einschichtigen Cylinderepithel ausgekleidet, welches gegen das Lumen 
einen, nach meiner Methode deutlich nachweisbaren cuticularen Saum 
besitzt, der sich ununterbrochen von einer Zelle zur anderen fortsetzt. Je 
naher der Gallengang an den Acinus heranriickt, desto niedriger und lang- 
gestreckter werden die Epithelien; dabei bleibt der Cuticularsaum unver- 
andert. Bevor ein solcher feinster Gallengang in das eigentliche Leberparen- 
chym iibertritt, wird das Epithel wieder kubisch. Verfolgt man den Verlauf 
an entsprechenden Serienschnitten, so sieht man sozusagen am Schlu8 der 
Ausfithrungsgange eine kleine blasige Erweiterung (ich nannte 
sie Ampulle), die noch immer mit einem cuticularen Saume ausgekleidet ist. 
An dieser Stelle verwandelt sich der Gallengangin die 
Gallencea pillar eé > “wobeé?* die 
Fetzve Gallengvaneszelle sich 
unmittelbar an die — gleich- 
sam —‘erste-Leberparenchym- 
zelle anlegt. Der cuticulare Saum des i 
Gallenganges, der an der Grenze nur mehr ~. 
ein diinnes Rohrchen darstellt, geht kon- 
tinuierlich in den Leberbalken iiber und 
setzt sich von hier ununterbrochen, von 
einer Zelle zur anderen iibergehend, iiber 
den ganzen Acinus hindurch fort. Unter- 
sucht man die Gallencapillaren an 
Schnitten, die nach meiner Methode be- 
handelt wurden, so sieht man sie als 
doppeltkonturierte Gebilde, resp. Réhrchen 
(cf. Fig. 14). Man wird wohl nicht fehl- 
gehen, wenn man den Wandungen der 
Capillaren eine gewisse Selbstandigkeit zuschreibt; das Studium patho- 
logischer Lebern hat uns in dieser Anschauung nur noch bestarkt. Im 
eigentlichen Acinus verbreiten sich die Gallencapillaren in ziemlich typischer 
Weise, indem sie sich ganz an den Verlauf der Trabekel halten. Auch die 
Trabekel der menschlichen Leber stellen im wesentlichen noch einfache Tubuli 
dar, die allerdings an vielen Stellen sich kreuzen und anastomosieren. Solange 
der Trabekel gleichsam seine Selbstandigkeit bewahrt, besteht der Balken am 
Langsschnitt nur aus zwei Reihen von Zellen. Dort aber, wo benachbarte Tra- 
bekel einander beriihren oder durchkreuzen, geht natiirlich der scheinbar 
einfach driisige Charakter der Leberzellen verloren, so da8 wir am Langs- 
schnitt gréBere flachenfoérmige Gebilde vor uns zu sehen glauben. 

Von der Konfiguration des Trabekelaufbaues ist 
die topographische Lagerung der Gallencapillaren 
allein abhAangig. Dementsprechend ist sie am leichtesten im einfach ge- 
bauten Trabekel zu erkennen, wahrend man an den Kreuzungsstellen nur 


Fig. 14. 
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unter Zuhilfenahme raumlicher Vorstellungen den tubularen Bau _ wieder- 
erkennt. Gerade so, wie innerhalb eines tubularen Driisenschlauchchens sich 
ein Lumen findet, verlaufen auch in den Leberzellbalken entlang der Langs- 
achse derselben die Gallencapillaren (ich nenne dieselben trabeculare 
Gallencapillaren). Sie verlaufen, wenn der Leberzellbalken der Lange nach 
zur Ansicht kommt, selten ganz gerade, sondern zickzackférmig sich windend. 
Von den trabecularen Kanalchen zweigen, rechtwinklig abbiegend, meist 
den Ausbiegungen entsprechend, die intercellularen Capillaren 
ab. Sie liegen immer zwischen zwei Leberzellen und erreichen unter normalen 
Verhaltnissen niemals den GefaBrand 
des Balkchens. Sowohl die trabecularen, 
als auch die intercellularen Gallencapil- 
laren verlaufen regelmaBig zwischen 
\ —\-pytram = den -—Flachen zweier zusammenstofen- 
der Leberzellen; nur ausnahmsweise 
sind sie an den Kanten zu sehen. Im 
wesentlichen ist auf die hier vorge- 
brachte Topographie der Gallencapil- 
laren schon von E. Hering®® hingewiesen 
worden; zum mindesten ist von ihm be- 
yj Llymphraum tont worden, daB Gallencapil- 
laren und BlutgefaBbraume 
stets voneinander getrennt 
| Kiptersche ver laut en (cf Schema, Fig. 15). 
MStorncele Die intercellularen Capillaren sind 
noch nicht der Schlu8 des Gallen- 
systems, sondern von ihnen zweigen 
noch die Sekretcapillaren ab, die wie 
Gallencapillare Sprossen, bald gerade, bald gekriimmt 
verlaufend, das allgemeine Bild der 
Gallencapillaren héchst kompliziert gestalten jonaea Oft ist das Ende der 
Sekretcapillaren etwas kugelig aufgetrieben. Im iibrigen mu® gesagt werden, 
daB diese Endauslaufer der Gallencapillaren durchaus nicht immer einen 
regelmaBigen oder konstanten Befund darstellen. 
Meine Beobachtungen iiber den normalen Verlauf der Gallencapillaren 
sind vielfach bestatigt worden (v. Jagic®*, Abramow und Samoilowicz*’). 
Anderer Ansicht ist dagegen Browicz**: die intercellularen Gallencapil- 
laren erreichen nach ihm die Blutcapillaren und begleiten sie sogar eine 
Strecke lang, indem sie zwischen deren Wandung und den Leberzellbalken 
ziehen. Wenn man bedenkt, daB sich seine Beobachtungen ausschlieBlich auf 
Praparate stiitzen, die mit Hamatoxylin und Eosin oder nach van Gieson 
gefarbt wurden, so darf man sich dariiber nicht wundern. Sehr eigentiimlich 
ist auch seine Anschenine ber die Leberzelle. Nach ihm sollen in der Zelle 
zwei Systeme von Gangen sein, das eine miindet in die Gallencapillaren, das 
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andere in die Blutraume. Eine Ahnliche Vorstellung hatten schon vor ihm 
Nauwerck®® und Szubinsky®. 

In innigem Zusammenhang mit den Gallencapillaren sind die Blut ge- 
faBe und die Lymphraume des Leberparenchyms zu be. 
sprechen, weil sie uns bei der Beurteilung der Pathogenese des Ikterus ebenfalls 
interessieren werden. Der Raum innerhalb des Leberacinus, der von den eigent- 
lichen Zellbalken freigelassen wird, steht in erster Linie fiir die Aufnahme der 
Blutcapillaren zur Verfiigung. Da die Zellbalken vorwiegend radiar ange- 
ordnet sind und die Blutraume mit ihnen vielfach parallel verlaufen, so er- 
scheint ein groBer Teil derselben ebenfalls radiar gelagert. Von den radiar 
gestellten Blutcapillaren zweigen sich zahlreiche Nebenaste ab, die auf mannig- 
fachen Bahnen wahrscheinlich immer ihren Weg in ein radiar gestelltes Blut- 
astchen finden. 

Der Bau der Blutcapillaren zeigt eine Eigentiimlichkeit, die 
fast nur der Leber zukommt. Die Wandung der Capillaren 1a8t die Zusammen- 
setzung im Sinne eines Zellrohres nur schwer erkennen. Daher fallen an den 
Wandungen der in den Lappchen sich verbreitenden Capillaren Zellen auf, 
die nach ihrem Entdecker als Kupjfersche Sternzellen bezeichnet werden. 
Sie prasentieren sich im mikroskopischen Schnitte als langlich ausgezogene 
Zellen, die 2—3spitzige Fortsatze aufweisen. Sie diirften wohl als die Endo- 
thelzellen der Lappchencapillaren aufzufassen sein, gehéren aber zum min- 
desten dem Endothelrohr an. Da sie mit ausgezeichneter Ph agocytose aus- 
gestattet sind, diirften sie fiir die funktionelle Tatigkeit der Leber wohl als 
wichtige Elemente anzusehen sein. 

Auch die Leber macht von der allgemein biologi- 
schen Regel, daB rote Blutkérperchen, nicht an die 
Epithelzellen herantreten, sondern von einer Endothel- 
schicht getrennt werden, keine Ausnahme, Auf diese Weise 
ergibt sich von selbst, daB zwischen Leberzellen und Blutcapillaren noch ein 
Raum iibrig bleiben mu8. Wenn ich die Vermutung geauBert habe, in diesen 
Raumen Lymphraume zu erblicken, so stehe ich mit dieser Meinung 
nicht allein da; fast alle Autoren, die sich nach mir mit der Histo- 
logie der Leber beschaftigt haben, stimmen mit mir hierin tiberein. Der einzige, 
der auch hier meinen Standpunkt nicht teilt, ist Browicz’®. 

Damit hatte ich das wichtigste aus der Histologie der normalen Leber 
erwahnt und komme nunmehr zu den komplizierten Verhaltnissen beim Ikterus. 

Studiert man Lebern, die von rein mechanischem 
Ikterus stammen und nach meiner Methode gefarbt 
wurden, so ist zunachst als auffalligste Erscheinung die enorme Erweite 
rung der Gallencapillaren zu erkennen. An der Erweiterung 
beteiligen sich alle Teile des Gallencapillarsystems; vor allem ist aber die 
Gallenstauung an den trabecularen Gangen zu erkennen. Die Schlangelung der 
Capillaren, die schon unter physiologischen Verhaltnissen oft zu sehen ist, 
tritt viel deutlicher hervor, weil es zu férmlichen Varicositaten kommen 
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kann. Partien, an denen mehrere trabeculare Capillaren zusammenstoBen, 
konnen machtige Ausdehnung zeigen; dies tritt besonders deutlich hervor, 
wenn man die zu farbenden Schnitte nicht zu diinn wahlt. Die so gebildeten 
ampullaren Raume kénnen fast die GroBe einer Leberzelle erreichen (cf. Fig. 16). 
Die Volumszunahme ist auch an den intercellularen Capillaren leicht zu er- 
kennen. Wahrend unter physiologischen Bedingungen die 
intercellularen Capillaren immer in einer gewissen 
Entfernung von den Blutcapillaren blinds Senden, 
strecken sich dieselben beim mechanischen Stauungs 
ikterus mehrin die Langeund kénnen vielfach auch den 
GefaBrand der Leberzellbalken erreichen (cf. Fig. 17). 
Man muB in der Regel nicht lange suchen, um am Ende der intercellularen 


Fig. 17 


Fig. 18. 
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Capillaren auch Einrisse nachzuweisen, also Kommunikationen 
zwischen Gallencapillarsystem und jenen Raumen, die 
die Leberzellbalkenumgeben (cf. Fig. 18 u.19). Dieses Moment sowie 
die experimentelle Erfahrung, daB Bilirubin nach Unterbindung des Ductus 
choledochus oft frither in der Lymphe zu sehen ist als in den BlutgefaBen, war 
fur mich ein wichtiger Hinweis, in den perivascularen Raumen 
die Anfange des Leberlymphsystems zu erblicken. Wenn 
die Einrisse der intercellularen Gallencapillaren — die ich Gallenca- 
pillartrichter genannt habe — bis in die trabecularen Gange hinein- 
reichen, so fiihrt dies zu einem Auseinanderweichen der benachbarten Leber- 
zellen und schlieBlich zu kleinsten Leberzellnekrosen, weil eben 
die abgesprengten Leberzellen jegliche Fiihlung mit ihrer Umgebung verloren 
haben (cf. Fig. 19). Man kann sich vorstellen, daB die Galle, die sich unter 
einem bestimmten Drucke im Capillarsystem angestaut hatte, in die Gallen- 
capillartrichter und dann auch gegen die Lymphraume stiirzt und so dem Aus- 
ein anderweichen des urspriinglich kleinsten Gallencapillarrisses weiter Vor- 
Schub leistet. Spielen sich analoge Prozesse in unmittelbarer Nachbarschait 
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voneinander ab, so flieBen die urspriinglich nur kleinen 
Nekrosen zusammen und es kénnen sich groBere Herde 
von abgestorbenen Leberzellen biiden. Leto Sten 
innerhalb des Leberparenchyms ein geringer Grad von 
Regenerationsfahigkeit, so kann infolge fortschreiten- 
der Nekrotisierung allmahlich ein ganzes Leberlapp- 
chen betroffen werden. Unter solchen Umstanden riickt das inter- 
acindse Bindegewebe und auch jenes, das die einzelnen Acini umgibt, zu- 
Sammen und kann so eine Wucherung des Bindegewebes im 
Sinne einer bilidren Cirrhose vortauschen. 


Auch diese Beobachtungen sind in der Folge vielfach nachuntersucht worden, 
mdaetast alle Autoren Miaben sich von ider Rrehbtigkeit 
meinerAnnahmetiberdie Pathogenesedesreinmechani- 
schen Stauungsikterus tberzeugen kénnen (Jagic’’, Abra- 
mow und Samoilowicz*’). Nachzutragen ware noch, daB von /agic der Stau- 
ungsikterus auch im Tierexperiment studiert wurde und er dabei zu denselben 
Resultaten gekommen ist. 

Wir sind auf die Beschreibung der Gallencapillaren unter normalen Be- 
dingungen und dann beim rein mechanischen Stauungsikterus deswegen ge- 
nauer eingegangen, weil ich glaube, in ihrem Verhalten den besten Mafstab 
dafiir gefunden zu haben, wie die Gallenproduktion sich innerhalb der Leber ab- 
spielt. Dabei ergeben sich beim rein mechanischen Stau- 
ungsikterus so charakteristische Bilder, daB man um- 
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gekehrt aus dem histologischen Verhalten Ruck 
schlisse auf den ganzen ProzeB, also auch auf die 
Oualitat des Ikterus ziehen kann. Sind solche Verande- 
rungen, wie wir siehier beschrieben haben, z. B.ineinem 
Fall von schwerem Ikterus nicht vorhanden, so haben 
wir die Berechtigung, andere Moglichkeiten anzu- 
nehmen, denn es kann sich hier kaum um einerneime 
Stauung im Gallencapillarsystem gehandelt haben. Zu 
welch gekiinstelten Vorstellungen man bei scheinbar einiachen Verhaltnissen, 
wie es doch der rein mechanische Stauungsikterus zu sein scheint, kommen 
kann, wenn man auf das Verhalten der Gallencapillaren nicht Riicksicht 
nimmt, zeigt die Theorie von Browicz®*. Derselbe nimmt an, daB der Anfang 
des Ikterus in einer erhéhten Tatigkeit der Leberzellen zu suchen sei, die auf 
eine Reizung zuriickzufithren ware, eine iibergroBe Menge von Nahrmaterial in 
sich aufnehmen und dementsprechend mehr Galle bilden. Der mechanischen 
Stase in den Gallengangen mi®t er nur eine untergeordnete Rolle bei. Seiner 
Meinung nach bedingt die Gallenstase nur Circulationsstérungen im Acinus. 
DaB der Weg, auf dem die Galle in die allgemeine Circulation gelangt, nach 
der Vorstellung von Browicz nicht die Lymphcapillaren sind, sondern die 
BlutgefaBe, haben wir bereits erwahnt. 


2. Die anderen Ikterusformen, bei welchen innerhalb der 
groBeren Gallenwege kein Hindernis zu finden ist. 

Es gibt Krankheiten, die gelegentlich mit sehr intensivem Ikterus einher- 
gehen, ohne daB es gelingt, in cen abfithrenden Gallenwegen ein mechanisches 
Hindernis zu finden. Wir erinnern hier vor allem an die Gelbsucht bei der 
akuten Leberatrophie, bei der Hanotschen Lebercirrhose, bei 
der Phosphorvergiftung oder wahrend des Krankheitsbildes des 
hamolytischen Ikterus. Damit sind die Méglichkeiten, wo es sonst 
noch zu Ikterus kommen kann und wo gleichfalls die Gallenwege frei zu sein 
scheinen, noch lange nicht erschépft. Die Ursache der Gelbsucht ist in allen 
diesen Fallen ebenfalls das Bilirubin, denn stets 1aBt sich Bilirubinamie 
nachweisen, auch dann, wenn Bilirubin im Harne nicht erscheint. Ein weiteres 
Charakteristicum dieser Falle, das sie gegeniiber dem rein mechanischen Stau- 
ungsikterus unterscheidet, ist das Fehlen des acholischen Stuhles. 
Ja manchesmal gewinnt man sogar den Eindruck, als 
waren die Faeces starker pigmentiert als unter nor- 
malen VerhAaltnissen. 

. Schon von Anfang an zeigte sich bei den Arzten das Bestreben, auch fiir 
diese Formen das pathogenetische Moment ausfindig zu machen. Es hat nicht 
an Stimmen getehlt, die auch hier mechanische Ursachen anzu- 
nehmen geneigt waren und die da sagten, daB partielle Stauungen der Galle 
Vorliegen, wie z. B. bei der atrophischen Lebercirrhose, wahrend andere Par-. 
tien der Leber normal arbeiten und die Galle daher in normaler Weise gegen 
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den Darm zu abflieBen kann. Diese vielleicht ganz richtige Vorstellung ist 
dann auf alle Formen von Ikterus mit scheinbar freiem AbfluB gegen den 
Darm zu tbertragen worden. Es ergab sich ein reiches Feld fiir Spekulationen; 
oft ganz nebensachliche Tatsachen dienten manchen Pathologen als Argumente 
flir weitgehende Schliisse. 

Die Grundprinzipien dieser unterschiedlichen An- 
schauungen lassen sich in zwei groBe Gruppen teilen. 
Die AnhAnger der einen Gruppe leugnen titberhaupt die 
Moéglichkeit einer Leberstauung und setzen sich, 
weilsieder Anschauung sind, daB die Gallenichtallein 
von der Leber produziert wird, fiir die Existenz eines 
rein hamatogenen Ikterus ein. Das Extrem dieser Anschauung wird von jenen 
Pathologen gelehrt, die sogar von einem anhepatogenen Ikterus sprechen. 

Die Anhangerderanderen Theoriehaltenanderaus 
schlieBlichen Bildung des Gallenfarbstoffes in der 
Leber fest. Kommt es daher zu einem Ikterus, der sich nicht durch Hinder- 
nisse erklaren 1aBt, so werden entweder Funktionsanomalien der Leberzelle — 
Parapedese oder Paracholie — beschuldigt oder die Ursache der Gelbsucht ist 
in einer Eindickung der Galle — Pleiochromie resp. Polycholie — zu suchen. 

Gleichsam an der Grenze zwischen diesen beiden verschiedenen 
Theorien steht die Lehre vom Suppressionsikterus. Morgagni™*, der zuerst 
einer mechanischen Entstehung der Gelbsucht das Wort redete, hat die Ansicht 
vertreten, es ware der Ikterus, u.zw. auch dann, wenn ein Hindernis in den 
Gallenwegen zu finden war, nicht durch Resorption der bereits secernierten 
Galle zu erklaren, sondern sei auf einen Stillstand der Lebersekretion zu be- 
ziehen. Der Gallenfarbstoff soll nach seiner Ansicht bereits als fertiges Produkt 
aus den Portalvenen kommen und der Leber obliege nur die Aufgabe, das Bili- 
rubin nach Art eines Filters abzufangen. Die Entdeckung des Harnstoffes im 
Blut diente dieser Ansicht als feste Grundlage. Die Lehre ist im Prinzip 
allgemein abgelehnt worden, trotzdem werden wir uns aber noch davon iiber- 
zeugen kénnen, daB bis zu einem gewissen Grade ein Kern Wahrheit doch 
dahinter steckt; ja man kann sogar noch weiter gehen! Hinter allen Theorien, 
die wir hier angefithrt haben, verbergen sich Tatsachen, die Beriicksichtigung 
verdienen. Der Fehler, der meines Erachtens von einzelnen Pathologen gemacht 
wurde, war nur der, da8 man vielfach tibers Ziel schoB und sich verleiten lieB, 
richtige Detailbeobachtungen zu verallgemeinern und sie dann auf alle 
Formen von Ikterus zu ibertragen. 


a) Die Entwicklung der Lehre vom hamatogenen Ikterus. 

Der Grundgedanke, von dem die Lehre des hamatogenen Ikterus aus- 
geht, ist der, daB in einzelnen Fallen die Gelbsucht ohne 
Beteiligung der Leber allein durch Veranderungen im 
Blute entstehen soll. Diese Lehre ist Altesten Datums. Im Prinzip 
wurde sie bereits vertreten, als man noch nicht wuBte, daB es auch durch Gallen- 
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stauung zu einem Ikterus kommen kann. Die Vorstellung, der Blutfarbstoft 
sei als die Quelle aller im Kérper vorkommenden Pigmente anzusehen, diirite 
wohl auch hier ausschlaggebend gewesen sein. Fiir die Existenz eines hama- 
togenen Ikterus hat sich vor allem Virchow* eingesetzt. Er beobachtete in alten 
hamorrhagischen Herden ein gelb-rotes krystallinisches Pigment, das durch 
Umsetzung des Blutfarbstoffes entstanden sein diirfte — er nannte es H ama- 
toidin. Behandelt man diese Krystalle mit konzentrierten Mineralsauren, 
so zeigt sich ein Farbenwechsel, der durch die Aufeinanderfolge der sich 
dabei ergebenden Nuancen vielfach an das Verhalten der Galleniarbsiofie er- 
innert. Virchow schlieBt daraus: ,,Eine Vergleichung unserer Pigmente mit 
dem Gallenfarbstoff wird daher unabweisbar“‘ und weiter generalisierte er 
diesen Befund und sagte: ,Auch gréBere Mengen von Gallen- 
farbstoff kénnen sich auBerhalb der Leber aus zer- 
fallenden Bluttriimmern bilden; wenn sich dies unter 
pathologischen Umstanden steigert, so kann dies auch 
zuGelbsuchtfithren. Mit den Existenzecimesauerehien 
Ikteruswarenach Virchowhauptsachlichdannzurechnen, 
wenn sich gleichzeitig mit dem Ikterws auch: Zeichen 
von Blutzerfall, also Ekchymosen, Hamaturie oder gar 
Hamoglobinurie zeigen. In die Rubrik des hamatogenen Ikterus 
glaubte Virchow hauptsachlich den Ikterus bei Sepsis, beim gelben Fieber, bei 
Herzkranken, dann die verschiedenen Gelbsuchtsformen nach Vergiftungen 
(Phosphor, Morcheln, Kali chloricum, Pyrogallol, Chloroform etc.) einbe- 
ziehen zu miissen. Die Theorie vom hamatogenen Ikterus schien gut fundiert, 
wenn das Hauptargument von Virchow zu recht bestiinde, daB die bewuBten 
Hamatoidinkrystalle tatsachlich mit Bilirubin identisch waren. In der Folge 
haben sich eine Menge namhafter Physiologen (Zenker, Funke®, Briicke°’) 
damit beschaftigt. Als Kriterium, ob diese beiden Pigmente wesensgleich sind, 
wurden zunachst ausschlieBlich krystallographische Methoden herangezogen. 
Stddeler®® hat sich dabei von der Identitat der beiden Pigmente nicht iiber- 
zeugen konnen; er kam zu aem Schlu8, daB Hamatoidin und Bilirubin ver- 
schiedenerlei Substanzen seien. Die ganze Frage schien aber doch wieder zu 
gunsten Virchows entschieden, als Jajfe* unter Kiihnes Leitung aus einer alten 
apoplektischen Cyste Hamatoidinkrystalle sammeln und auf ihre chemi- 
Schen Qualitaten hin untersuchen konnte. Das Ergebnis dieser Untersuchung 
war: das Hamatoidin muB als ein Gallenfarbstoff angesehen werden, da es 
dieselben qualitativen Reaktionen zeigt wie Bilifuscin, das sich aus der Galle 
isolieren 14Bt. Dig eigentliche chemische Analyse ist aber auch hier nicht 
durchgefiihrt worden. Als MaB der Identitat galt hier nur der Farbenwechsel 
der Krystalle bei Gegenwart von Salpetersdure. Zur chemischen Analyse kam 
nur ein Praparat, das Robin’ in Handen hatte. Die Zahlen, die er fand, 
stimmen mit jenen, die fiir das Bilirubin gelten, sehr gut iiberein. 

_ Man muB sich eigentlich wundern, warum in der Folgezeit diesen doch 
immerhin wichtigen Befunden nur wenig ‘Auimerksamkeit geschenkt wurde; 
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meines Erachtens ist die Frage noch immer offen, ob 
das, was Virchow als Hamatoidin beschrieben hat und was 
derzeit in -der pathologischen Anatomie noch immer 
eine Rolle spielt, Gallenfarbstoff ist oder nicht. 

Die Theorie, daB das Hamatin innerhalb der Circulation durch Zerstérung 
von roten Blutkérperchen in Gallenfarbstoff umgesetzt werden kann, ist von 
klinischer Seite vielfach aufgegriffen worden. Speziell Leyden®® hat sich dafiir 
sehr interessiert. Er war bereits bemiiht, Anhaltspunkte zu finden, die es auch 
dem Arzt erméglichen sollten, schon am Krankenbett zwischen rein mechani- 
scher und hamatogener Gelbsucht zu trennen. Er glaubte ein Kriterium in 
demVerhaltenderGallensauren gefunden zu haben; wahrend 
beim gewohntichen Stauungsikterus im ‘Harn. stets 
Gallensauren zu finden sind, sollen diese Substanzen 
beim hamatogenen Ikterus fehlen. In der Folge schlof8 sich 
dieser Anschauung auch Quincke® an. Von ihm stammt auch der Name 
anhepatogener Ikterus, womit er sagen wollte, daB die Leber bei 
der Erzeugung des Gallenfarbstoffes nicht unmittelbar beteiligt sei. 

Eine wesentliche Stiitze schien die Lehre vom hamatogenen Ikterus durch 
die Untersuchungen von Naunyn™ und seiner Schule zu erfahren. Gibt man 
namlich Tieren Toluylendiamin oder vergiftet man sie mit Arsen- 
wasserstoff, so kommt es bei diesen Tieren nicht nur zu Hamoglobin- 
urie und Hamoglobinamie, sondern auch zu schwerem Ikterus. Damit war 
eigentlich die Forderung von Virchow erfiillt, der sagte, daB es hauptsAchlich 
dann zu einem hamatogenen Ikterus kommt, wenn sich im Kérper auch 
Zeichen einer Blutdissolution finden. Wir werden aber noch sehen, daf gerade 
die Analyse dieser Vergiftungen dazu gefiihrt hat, die Lehre vom rein 
hamatogenen Ikterus aufzugeben. 

Es ist wohl der Autoritat Naunyns und Minkowskis® zuzuschreiben, wenn 
in Deutschland die Lehre vom hamatogenen Ikterus ganz in den Hintergrund 
gedrangt wurde. Erst in jiingster Zeit wird wieder von Mc Nee” und 
hepehne™, beides Schiiler von Aschoff, dem hamatogenen Ikterus etwas mehr 
das Wort geredet; viel mehr Anklang findet die alte Lehre von Virchow derzeit 
in Frankreich, wo Vidal und seine Schule direkt von einem Icterus haemato- 
genus redivivus sprechen. 

Fir die Méglichkeit einer anhepatischen Gallenfarbstoffentstehung haben 
sich jiingst auch Hymanns v. d. Bergh und Snapper™ eingesetzt. Sie unter- 
suchten altere und jiingere Hamatome auf die Anwesenheit von Bilirubin 
und konnten sich in mehreren Fallen von der Anwesenheit desselben tber- 
zeugen. Sie sagen daher: sobald beim Menschen Blut aus den 
GefaBen heraustritt und sich zwischen die Gewebs- 
elemente oder in eine Kérperhohle ergieBt, findet an 
diesem Orte in kurzer Zeit eitte lokale, anhepatische 
Gallentfarbstoffbildung statt. Ahnliche Versuche haben auch wir 
jiingst angestellt und uns gleichfalls von der Richtigkeit der Beobachtungen 
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von Hymanns v. d. Bergh iiberzeugen kénnen. Leider hat man es bei all 
diesen Versuchen nur bei qualitativen Proben bewenden lassen, wahrend 
das einzig richtige gewesen ware, das Bilirubin zu isolieren und als chemi- 
sche Einheit zu fassen. Insofern befinden wir uns eigentlich um nicht einen 
Schritt weiter als seinerzeit unter Virchow, wo man die fragliche Substanz 
Hamatoidin nannte und nur mit der Salpetersaureprobe arbeitete. 

In fritherer Zeit hat man geglaubt, die extrahepatische Gallen- 
farbstoffbildung auch in vitro nachahmen zu konnen. 
Man bewahrte Blut auf und fand nach einiger Zeit Hamatoidinkrystalle. 
Diese Angaben sind jetzt iiberholt worden; Leupold" konnte in steril aut- 
gehobenem Blut nichts derartiges beobachten; man kann daher wohl sagen, 
eine Bilirubinbildung ohne Gewebszellen diirite wohl kaum méglich sein. 

Ich glaube das Vorgebrachte am besten dahin zusammenfassen zu k6énnen, 
daB ich sage, an der Moéglichkeit einer extrahepatischen 
Gallenfarbstoffbildung ist wohl kaum zu zweifeln, die 
Frage ist nur die, ob dieser Modus einer Bilirubinbil- 
dung so exzessive Grade annehmen kann, daB es sogar 
zueinem allgemeinen Ikterus kommt. 


b) Ikterustheorien, die mit einer ausschlieBlichen Gallenfarbstoftbildung in der 
Leber rechnen. . 


Johannes Miiller’’ (1844) hat folgenden Versuch angestellt: er exstirpierte 
Fréschen die Leber und untersuchte dann Blut und Gewebe auf die Anwesen- 
heit von Gallenfarbstoff. Er sagte sich: ist die Leber ein Excretionsorgan fir 
den auBerhalb der Leber gebildeten Gallenfarbstoff, so muB er sich nach der 
Entfernung der Leber im Organismus anhaufen. Die Versuche ergaben aber 
das Gegenteil; es ist weder Miiller noch Kunde und Moleschotte™, die diese 
Experimente wiederholten, gelungen, im Blute nach Leberexstir- 
pation eine Anhaufung von Gallenfarbstoff nachzu- 
weisen. So wichtig diese Versuche zu sein scheinen, so mu8 man ihnen 
doch eine gewisse Skepsis-entgegenbringen, da Froésche, 
wie dann spater von Leyden gezeigt wurde, selbst nach 14tagiger 
Unterbindung des Ductus choledochus keinen Ikterus 
bekommen. 

Minkowski und Stern®’ haben sich im Jahre 1886 noch einmal dieselbe 
Frage vorgelegt, wie Johannes Miiller. Als Versuchsobjekte dienten ihnen 
Tauben und Ganse, bei denen die Leberexstirpation technisch durchfithrbar ist 
ohne daB die Tiere unmittelbar im Anschlu& an die Operation poeruade 
gehen; es gelingt manchmal, die Tiere langer als 24 Stunden am Leben zu 
erhalten. Unterbindet man bei Gansen oder Tauben den Ductus choledochus 
So findet sich bei diesen Tieren bereits nach 1*/, Stunden Bilirubin im Harn. Nese 
dem nun Stern und Minkowski berichten konnten, da8 bei entleberten Tieren es 
trotz Arsenwasserstoffvergiftung zu keinem Ikterus kommt, ja sich nicht einmal 


Allgemeine und spezielle Pathologie des Ikterus. 129 


Gallenfarbstoff im Blut nachweisen lA4Bt, so sagten sie sich, daB bei 
Tauben und Gansen wohl kaum nennenswerte Gallen- 
farbstofimengen auBerhalb der Leber gebildet werden 
kénnen. Fiir die beiden Autoren galt die Leber als das Organ, das allein 
im stande ist, Gallenfarbstoff zu bilden; in dem Sinn habe man wohl kaum 
mit einem anhepatischen Ikterus zu rechnen. 

Wir haben bereits den Ikterus im Anschlu8 an Toluylendiaminvergiftung 
oder nach Inhalieren von Arsenwasserstoff erwahnt. Fir die Anhanger der 
Lehre vom hamatogenen Ikterus galt gerade diese Gelbsucht als weiterer Be- 
weis fiir die Richtigkeit ihrer Anschauung. Minkowski* studierte nun diese 
Vergiftung bei entleberten Tieren und kam — wie oben erwahnt wurde — zu 
Ergebnissen, die der ganzen Lehre vom hamolytischen Ikterus eher den Boden 
entzogen. Zuerst zeigten sie, daB es auch bei Gansen und Tauben gelingt, 
durch Arsenwasserstoff einen schweren Ikterus zu erzeugen. Bereits wenige 
Stunden nach Darreichung des Giftes laBt sich Bilirubin im Serum nachweisen. 
Vergiftet man aber entleberte Tiere mitToluylendiamin 
oder Arsenwasserstofdi, so nahm der physiologische 
(ralleniarbstotigéhali ‘des’ Harns nicht zu, sondern ver- 
Schwand sogar. Totete man die-Tiere 5 Stunden nach 
der Vergiftung resp. 6—7 Stunden nach der Entlebe- 
Mote cOllreBe Sich nie (GOalléeniarbstofli im Bilwt mach- 
weisen. Seit diesen klassischen Versuchen rechnete 
man mit der ausschlieBlichen Bildung von Gallen- 
rarbstoitin der Leberund stand auf dém Standpunkte 
Sti Dol red em rkeLenis die Leber die. Haupsérolte 
Seprelen. 

In jtingster Zeit sind die Versuche von Minkowski und Naunyn durch 
Mc Nee und Lepehne iberpriift worden. Sie bedienten sich dabei feinerer 
Methoden und sahen bei entleberten Gansen nach Arsen- 
Wacsetol OTrvVercitiine doch ,einen leichten Ukterus. 
Mc Nee bringt diese Befunde mit den Erfahrungen der Kliniker, die z. B. bei 
manchen Ikterusformen nach Splenektomie ein Schwinden des Ikterus sehen, 
in Zusammenhang und meint daher, daB vielleicht der leichte 
lkterus, den er Deiventleberten “Gansen sehen konmnte, 
mu ernie erudite Wiiztatigkeit zu beziehen sei. Wir 
werden diesen Gegenstand noch ausfithrlich besprechen und wollten auf die 
Beobachtungen von Mc Nee nur insofern hingewiesen haben, als sie eigentlich 
doch eine gewisse Einschrankung der Beobachtungen von Minkowski und 
Naunyn bedeuten. 

Mit der Analyse der Pathogenese des Ikterus nach Toluylendiamin- oder 
Arsenwasserstoffvergiftung hat sich besonders intensiv Stadelmann*’ be- 
schaftigt. Im wesentlichen soll es — seiner Anschauung nach — durch diese 
Gifte zundchst zu einem vermehrten Untergang von roten Blutkorperchen 
kommen, wodurch sekundar infolge gesteigerter Hamolyse die Galle dicker 
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wird. Stadelmann spricht daher von einem Ikterus, bedingt durch Poly- 
cholie oder, wie es richtiger lauten sollte, durch Polychromie. 

Da wir uns mit diesem Gegenstande noch vielfach zu beschaftigen haben 
werden, erscheint es geboten, auf diese Frage etwas genauer einzugehen. 

Gibt man Hunden eine passende Dosis von Toluylendiamin (002 g 
pro 1 kg Tier), so kommt es meist innerhalb der ersten 24—48 Stunden zu 
einem deutlichen Ikterus. Gibt man keine weitere Giftmenge, so erholt sich das 
Tier wieder. Verabfolgt man aber gréBere Mengen, so kann es neben Ikterus 
auch zu Hamoglobinurie kommen und das Tier geht eventuell zugrunde. Bei 
Katzen und Kaninchen gelingt es fast nie, einen Ikterus hervorzurufen. Da- 
gegen zeigen sich stets Erscheinungen einer starken Blutzerstérung (Anamie). 


Arsenwasserstoff wirkt viel stiirmischer; allerdings ist es auch 
schwieriger, die Menge genau zu dosieren. Die Tatsache, daB man bei der 
Sektion von Tieren, die mit Toluylendiamin vergiftet wurden, eine tief dunkel 
gefarbte Galle findet, hat Stadelmann veranlaBt, an Gallenfisteltieren in fort- 
laufenden Untersuchungen die Bilirubinausscheidung zu studieren. Die Analyse 
geschah auf spektrophotometrischem Wege: innerhalb der ersten 24 Stunden 
nach Darreichung des Toluylendiamins steigt die Bilirubinmenge betrachtlich 
an. Desgleichen ist die Gallenmenge erhéht; die Galle ist noch von normalem 
Aussehen, klar und scheinbar entsprechender Konsistenz. In den ndachsten 
12 Stunden nimmt die Gallenmenge ab, fallt oft auf die Halfte herunter. 
Auch jetzt noch ist in der Qualitat der Galle nichts auffalliges zu bemerken. 
Nunmehr — also in der Periode zwischen 24—36 Stunden — sinkt die Gallen- 
farbstoffausscheidung in der Regel mit einem Schlag fast auf Null herab; gegen 
Ende dieser Periode verliert das Sekret, das aus der Fistel flieBt, tberhaupt 
das Aussehen von Galle; die Fliissigkeit, die aus der Gallenfistel heraussickert, 
ist weiBlich, triib, schleimig. In dieser Zeit zeigt sich der Ikterus bereits auf 
seiner Hohe. Hat man nur eine Giftdosis gegeben, so zeigt die Galle 60 Stunden 
nach Beginn der Vergiftung wiederum ihre alte Konsistenz, aber der Farb- 
Stofigehalt ist machtig erhoht. Es finden sich jetzt doppelt so hohe Werte wie 
in der Vorperiode. Die Pleiochromie sinkt erst am Ende des 5. Tages, das 
ist also bereits zu einer Zeit, wo der Ikterus abzublassen beginnt. 


Stadelmann hat analoge Versuche auch mit der Arsenwasserstoffvergif- 
tung angestellt. Auch hier kam es zu einer starken Pleiochromie. Die Ana- 
lysen der Gallen zeigten relativ noch viel héhere Werte als bei der Vergiftung 
mit Toluylendiamin. 

Stadelmann und zum Teil auch Naunyn und Minkowski deuten den 
Ikterus nach Toluylendiamin resp. Arsenwasserstofivergiftung in folgender 
Weise: beide Gifte sind in erster Linie Haemolytitas in- 
folge des erhéhten Zerfalls von Erythto.cytenwirdid@er 
Leber mehr Material zur Verarbeitung vorgelegt. Sie 
ist auch imstande, aus diesem Plus an disponiblem 
Hamatin Gallenfarbstofi zu bereiten, aber die-daraus 
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resultierende dickflissige Galle ist nicht imstande, 
sich durch die enggebauten Gallencapillaren durch- 
zuzwangen. Da:die Gallencapillaren nur fiir eine 
normal zusammengesetzte Galle gebaut sind, so be 
reitet die. zahe, viscése, farbstoffreiche, aber wasser- 
arme Galle sich selbst:ein Hindernis, was zu Stauung 
und Behinderung des Gallenabflusses fiihren muB. Wir 
sehen also, daB es doch wiederum zu einer Art von Stauungsikterus kommt. 

Gegen die Annahme, es ware der Ikterus, der nach der Toluylendiamin- 
vergiitung entsteht, ein rein mechanisch bedingter, wird vielfach folgende 
Erfahrungstatsache angefiihrt: unterbindet man bei einem Hunde den Ductus 
choledochus, so zeigt sich meist erst nach mehreren Tagen (72—96 Stunden) 
eine leichte Gelbfarbung der Skleren und Bilirubin im Harn. Bei der 
Toluylendiaminvergiftung dagegen, oder gar bei der Intoxikation mit Arsen- 
wasserstoff ist der Ikterus nach langstens 24 Stunden deutlich ausgesprochen. 
Um dieses Argument zu entkraften, kann man auf folgendes hinweisen: bei 
VerschluB z. B. des Ductus choledochus an der Miindung gegen den Darm 
hat die Galle reichlich Zeit und Platz, um sich in den Reservoirs (z. B. in 
der Gallenblase) zu sammeln, bevor sie noch im Bereiche der Gallencapillaren 
ihre Wande durchbrechen mu8. Die Zeit, innerhalb welcher sich die Gallen- 
gange ausdehnen kénnen, scheint lange zu dauern. Wenn aber die 
Stauung bereits im Capillarbereich beginnt, dann muB 
es vieliruher zueinem Ubertritt.in die Lymphbahnen 
kommen. é 

In dem Sinn ist von Ajffanassiew® folgender Versuch angestellt worden: 
er unterband bei, einem Hund den Ductus choledcchus, nachdem er vorher 
leberwarts in die groBen Gallengange Wachsemulsion injiziert hatte; tat- 
sachlich kam es bereits innerhalb der ersten 24 Stunden zu einer Gelbfarbung 
der Skleren. 

Untersucht man die Lebern von Tieren, die mit Toluylendiamin oder 
Arsenwasserstoff vergiftet und auf der Hohe des Ikterus getétet wurden, so 
zeigen sich auch hier die Gallencapillaren machtig erweitert und vielfach 
eingerissen; es bestehen also ahnliche Verhaltnisse wie beim mechanischea 
Ikterus. Ein Charakteristicum des pleiochromen Ikterus 
scheinen mir aber eigentimliche klumpige Massen zu 
sein, welche die Gallencapillaren erfillen (cf. Fig. 20 u. 21). 
Dieselben sind schon an Schnitten, die nur mit Hamatoxylin-Eosin gefarbt 
wurden, als gritnliche Gebilde zu erkennen. Viel besser lassen sie sich aber durch 
meine Methode nachweisen, weil auf diese Weise auch ihre feinsten Verzwei- 
gungen innerhalb der Gallencapillaren zu erkennen sind. Untersucht man nun- 
mehr das gegenseitige Verhaltnis zwischen diesen klumpigen Massen und den 
Gallencapillaren, so zeigt sich, wie gerade hinter solchen Massen die 
Gallencapillaren machtig erweitert sind und sich da- 
selbst auch Risse nachweisen lassen, also Kommuni- 

gr 
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kationen zwischen Gallencapillaren und Lymphspal- 
ten. Schon dieses histologische Verhalten hates mir nahe- 
gelegt, in diesen Massen die Hindernisse zu erblicken, 
die den geregelten AbfluB der Gallegegenden Darmzu 
hemmen koénnen. Da hinter diesen Massen nur wenig Raum iibrig bleibt, 
in dem sich die gestaute Galle fangen kénnte, so muf es rasch zum Austreten 
der Galle und Ikterus kommen. Anderseits ist auch einzusehen, warum neben 
den verlegten Gallencapillaren geniigend viel Bahnen offen bleiben und daher 
noch immer ein Teil des Lebersekrets gegen den Darm zu abflieBen kann. In 
Anbetracht dieser Verhaltnisse habe ich die erwahnten intracapillaren Massen 
als ,Gallenthromben“ bezeichnet. 


Ganz ahnliche Bilder sind auch bei der Arsenwasserstoffvergiftung zu 
sehen oder nach Injektion von Hamolysinen, die man sich durch Immunisieren 
mittels roter Blutkérperchen erzeugen kann (Kraus u. Sternberg**). 

Friher ist es mir nicht gelungen, die Gallencapillaren mittels meiner 
Methode auch an der Tierleber deutlich darzustellen. Durch kleine Ande- 
rungen in der Methodik erzielt man aber ebenso schéne Praparate, wie man sie 
von der menschlichen Leber her gewohnt ist. Kennt man aber einmal das 
Segenseitige Verhalten zwischen Gallenthromben und Capillaren, so findet 
man sich auch an Hamatoxylin-Eosinschnitten zurecht. Dies wird oath durch 
ein Zitat illustriert, das ich einer Arbeit von Joannowicz** entnehme; er sagt: 
»wenn es auch beim Tier nicht gelingt, durch die von Eppinger page 
Methode die ZerreiBungen der Gallencapillaren darzustellen, so sprechen doch 
auch die mit Hamatoxylin-Eosin und die mit Carmin gefarbten Schnitte dafiir 
daB es sich beim Hund nach Toluylendiaminvergiftung um analoge Versatile: 
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rungen handelt, wie man sie beim Menschen nach schwerem Ikterus sieht“. Auch 
Ajfanassiew beschreibt in der Leber Veranderungen, aus denen man entnehmen 
kann, da er bereits ahnliches, wie es die Gallenthromben sind, gesehen haben 
diirfte; er schreibt: ,,.Wenn man Gefrierschnitte von derartigen Lebern (die 
Organe stammen von mit Toluylendiamin vergifteten Fieren) in konzentrierter 
Glycerin- oder Hoyerscher Lésung untersucht, so bekommt man ein sehr schones 
Bild der injizierten goldgelben Gallencapillaren zu sehen. Am deutlichsten 
zeigen sich diese injizierten Gallencapillaren um die Vena centralis herum“. 
Weiter fand er in den groBen Gallengangen solcher Tiere cylindrische Pfrépfe 
eingedickter Galle, die sich bis in die makroskopisch nachweisbaren Gallen- 
gange veriolgen lieBen und dieselben ausfiillten. Diese Cylinder bestanden aus 
Schleim, weiSen Blutkérperchen, fettig degenerierten Epithelien, Fetttropfen, 
und waren durch Gallenfarbstoff schwarzgrinlich gefarbt. Affanassiew 
wundert sich, ahnliche Verhaltnisse — und er beruft sich dabei auf die gelb 
injizierten Gallencapillaren — beim mechanisch bedingten menschlichen 
Ikterus nie konstatiert zu haben. Wir geben ihm vollkommen recht, denn am 
Gefrierschnitt sind die Gallencapillaren meiner Ansicht nach nur dann gold- 
gelb — wie Affanassiew sagt — injiziert, wenn sich innerhalb der Gallen- 
capillaren meine Thromben finden. Beim rein mechanischen Stauungsikterus 
kommt es aber nie zu Eindickung der Galle und ebenfalls nie zur Thromben- 
bildung, auBer bei eventuellen Komplikationen, wie sie in der menschlichen 
Pathologie oft zu gewartigen sind. 

VeranlaBt durch die Untersuchungen von Stadelmann und anderseits auch 
durch meine Angaben, hat sich S. Lang*® die Frage vorgelegt, ob es sich bet 
Fallen von Pleiochromie nicht auch um eine Absonderung einer pathologischen 
Galle handeln kénnte und ob nicht gerade diese pathologischen Produkte es 
sind, die den normalen Gallenstrom hemmen oder AnlaB fiir die Thromben- 
bildung sind. Er dachte dabei vor allem an die Ausscheidung von Fibrinogen 
oder Eiwei8. Tatsachlich konnte S. Lang bei experimenteller Phosphorver- 
giftung, die sich mit dem Ikterus nach Toluylendiaminvergiftung vielfach ver- 
wandt zeigt, in der Galle Fibrinogen finden. Entsprechende Gallenanalysen 
von mit Toluylendiamin vergifteten Tieren fehlen. 

Die Befunde beim pleiochromen Ikterus lassen sich mit wenigen Worten 
dahin zusammenfassen: die Annahme von Stadelmann, Naunyn und 
Minkowski, daB es bei der Toluylendiaminvergiftung zu- 
nachst zu einem vermehrten Blutuntergang kommt und 
sekundar eine dickfliissige Galle abgeschieden wird, 
findet nicht nurin den chemischen Analysen der Galle 
eine Stiitze, sondern auch das Studium der entsprechen- 
dhenmleberschnitte, die, mitimeinéernsvMethode»getarbt 
wurden, drangt sehr zu dieser Annahme. Vor allem aber 
glaube ich aus meinen Praparaten den Schlu8 ableiten zu kénnen, daB es 
die Eindickung oder eine andere Qualitat der Galle 
sein mu, welche AnlaB zur Gallenstauung wird, die sich 
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allerdings nur innerhalb der feinsten Gallencapil- 
laren abspielt. Als Ursache dieser Konsistenzanderung — und insofern 
auch des Ikterus — spielt die Pleiochromie (wie sie zuerst von Stadel- 
mann festgestellt wurde) sicher eine Rolle. Damit scheint mir aber noch nicht 
alles geklart, selbst ddnn nicht, wenn es — vorausgesetzt, da die Unter- 
suchungen von S. Lang in allen Fallen von pleiochromem Ikterus gelten sollten 
— auch zu einer Absonderung einer pathologisch modifizierten Galle kommen 
sollte. Die Absonderungen von pathologischen Bestandteilen durch die Galle 
waren aber auch ein Hinweis auf eine geschadigte Leberzelltatigkeit, so da8 
beim Zustandekommen des Ikterus nach Toluylendiaminvergiftung sowohl mit 
Pleiochromie als auch einer Stérung der Leberfunktion zu rechnen ware. Auf 
die Einzelheiten werden wir noch spater zu sprechen kommen. 

Das Toluylendiamin wird pharmakologisch zu. den Haemolyticis gezahilt. 
Versetzt man Blutkérperchenbrei mit einer isotoni- 
schen T.D.A-Lésung, so kann man keinen Austritt von 
Blutfiarbstoff aus den roten Blutscheiben feststellen. 
Man muB sich daher mit der Frage beschaitigen, warum das Toluylen- 
diamin in vitro kein Haemolyticum ist, wahrend es doch im 
tierischen Koérper eine enorme Wirksamkeit entfalten kann. Zuerst haben sich 
mit diesem Problem in intensiver Weise Joannowicz und Pick*" beschafitigt. 
Weil ihnen bekannt war, da8 fiir das Zustandekommen. der Bothriocephalus- 
anamie vielleicht Olsaureverbindungen schuld sein kénnten (cf. Faust und 
Tallquist**), die sich in den Proglottiden der Bandwirmer finden, so legten 
sich Joannowicz und Pick die konkrete Frage vor, ob nicht im tierischen K6rper 
inter ‘dem CEinilwe “deso? ofuylendi amines ek ¢tts ace 
verbindungen entstehen und daB es diese Substanzen 
Sein kénnten, die die vermehrte Zerstérung der roten 
Blutkérperchen bedingen. Durch fraktionierte Lésung, resp. Fal- 
lung ist es ihnen tatsachlich gelungen, aus der Leber von mit Toluylendiamin 
vergifiteten Tieren hamolysierende Substanzen darzustellen, die wahrscheinlich 
zur Olsaure in irgend einer Beziehung stehen diirften. Der Sitz der Bildung 
solcher Hamolysine kénnte vielleicht die Leber sein. Maidorn®® hat diesen 
Gedanken aufgegriffen und auf die starke fettige Degeneration in der Leber 
bei der Toluylendiaminvergiftung hingewiesen. Vielleicht ware die fettige 
Metamorphose der auBere Ausdruck fiir die intravital sich abspielende 
Hamolyse, was natiirlich nicht den umgekehrten Schlu8 erlaubt, daB wberall 
dort, wo fettige Degeneration besteht, auch ein vermehrter Blutuntergang statt- 
finden miisse. In Anlehnung an die Beobachtungen von Pick und Joannowicz 
hat Pribram® gepriift, ob es itiberhaupt gelingt, durch intravendse Darreichung 
von ungesattigten Fettsduren — denn darauf kommt es ja bei der Hamolyse 
durch Olsaure an — Ikterus zu erzeugen. Pribram hat daher Hunden in die 
Vena jugularis Linolensdure injiziert (eine Fettsdure mit 3facher 
eee und einem sehr starken hamolytischen Vermégen). Trotz 

etrachtlichen Erythrocytensturzes — als Zeichen 
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der enormen Wirksamkeit — gelang es in keinem Falle, 
Ikterus zu erzeugen. Es kam nicht einmal zu einer positiven Gallen- 
farbstoffprobe im Harn. Dagegen bestand eine michtige Hamoglobinurie. 
Man muB sich daher sagen: wenn es bei der Toluylendiamin- 
vergiftung nur darauf ankame, daB irgendwo, z. B. in 
der Leber, ein hamolytisches Agens vom Typus der un- 
gesattigten Fettsauren in die Blutbahn abgegeben 
wird, dann mi Bte man durch eine der Olsaure analoge 
Substanz mit Leichtigkeit Ikterus erzeugen konnen. 
Jedenfalls ersieht man daraus, daB der Ikterus bei der Toluylendiamin- 
vergiitung nicht auf eine Hamolyse der Erythrocyten allein zuriickzufiihren 
ist, sondern daB noch andere Komponenten mit im Spiele sein miissen. Die Lehre 
von der Polycholie, wie sie sich aus dem Studium des Toluylendiaminikterus 
ergeben hat, ist von vielen Pathologen aufgegriffen worden und man hat in 
einer Reihe von Fallen versucht, gewisse Formen von Gelbsucht, die sich 
nicht rein mechanisch erklaren lassen, im Sinne der Polycholie zu deuten. 
Allerdings soll gleich hier betont werden, daB in den wenigsten Fallen 
objektiv nachweisbare Tatsachen vorlagen. So zahlten Hojmeier®* und Hayem*? 
den Icterus neonatorum her, Rosenstein®, Banti®* u. a. glaubten gewisse 
Formen von Lebercirrhose, die mit Gelbsucht einhergingen, ebenfalls im Sinne 
einer Polycholie deuten zu miissen; weiters hat Grawitz® den Ikterus bei Cir- 
culationsstérungen ebenfalls darauf bezogen, Hoppe-Seyler®® die Gelbsucht 
im Verlauf der Pneumonie. Wenn man auf die einzelnen Arbeiten genauer 
eingeht und sich fragt, was von den einzelnen Autoren als Beweis dafiir an- 
gegeben wurde, so 1laBt sich dies zumeist aus ihren Arbeiten nicht sicher er- 
kennen. Nur manche Autoren stiitzen sich auf die Beobachtung, daB in solchen 
Fallen trotz des Ikterus eine intensive Farbung der Faeces vorzukommen pflegt, 
oder daB im Harn Urobilin in vermehrter Menge zu finden ist. 

In der Bewertung der Polycholie als Ursache des Ikterus haben manche 
Autoren weit iiber das Ziel hinaus geschossen. Ich denke hier vor allem an 
die Arbeiten von Browicz, der den Versuch unternommen hatte, die Polycholie 
als Grundlage fiir alle Formen von Ikterus hinzustellen. Er meinte sogar, daB 
selbst beim GallengangsverschluB das mechanische Moment nur AnlaB zur 
Polycholie wird und erst auf diesem Umweg die Gelbsucht entsteht. 

In der Erkenntnis, daB manche Formen von Ikterus sich auch trotz der 
Theorie einer Polycholie nicht erklaren lassen, hat Minkowski’ versucht, ein 
neues Moment in die Pathogenese des Ikterus hereinzutragen; besondere 
Funktionsstérungen der Leberzellen sollten fiir den Ubertritt der Gallen- 
bestandteile in das Blut verantwortlich sein. Minkowski sagte: die be- 
sonderesEigensohaitider Leberzelle, vermége:derer sie 
es vermag, gewisse Stoffe nach den Gallenwegen, 
andere nach den BlutgefaBen oder Lymphbahnen zu 
leiten, also den Gallenfarbstoff und die Gallensauren 
nach den Gallenwegen, Zucker und Harnstoffnach dem 
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Blut hin auszuscheiden, ist offenbar an die normale 
Ernahrung und normale Funktion der Zelle selbst ge 
bunden. Stérungen dieser Funktion konnen auch ohne 
mechanische Behinderung des Gallenabflusses einen 
Ubertritt von Gallenbestandteilen in» das Blutyzur 
Folge haben. Minkowski faBt diese Funktionsstérungen 
der Leberzelle, die sich histologisch nicht nachweisen 
lassen, mitdem Namen Parapedesis der Galle zusammen: 

Ziemlich gleichzeitig mit Minkowski wurden ahnliche Theorien auch von 
E. Pick®® und Liebermeister® geauBert. Pick vermutet beim Zustandekommen 
des Ikterus eine Sekretionsanomalie der Leberzellen. Es soll 
die Galle abseits von Bahnen flieBen, die ihr physiologisch vorgezeichnet sind. 
Statt Parapedese wahlit Pick den Namen: Paracholie. 
Ebenfalls auf rein hypothetischen Vorstellungen aufbauend, schuf Lieber- 
meister den Begriff des akathektischen Ikterus. Er glaubi, 
daB die normale Leberzelle Krafte besitzt, eine Diffusion von Galle in die 
Lymph- oder Blutbahnen zu verhindern. Diese Eigenschaft soll nun der 
pathologischen Leberzelle verloren gegangen sein: die Leberzelle verliert ihre 
Eigenschaft, Gallenbestandteile festzuhalten, daher der Name akathektisch 
(axad_éxtos = unaufgehalten). 

In diesen Wirrnissen der Anschauungen darf es nicht wundernehmen, 
wenn einzelne Kliniker auch auf die alte Lehre vom Suppressions- 
ikterus wieder zurtickgegriffen haben. In ihren Grundziigen von Morgagni ge- 
zeichnet, hat sie zunachst in Deutschland keine Anhanger gefunden, wahrend 
man sich in England lange Zeit hindurch dafiir sehr eingesetzt hatte. Die 
Grundidee war, daB es eine Resorption einer bereits secer- 
nierten Galle nicht gibt, sondern daB es dann zum Ik- 
terus kommt, wenn die Leber aufhért zu secernieren, 
wodurchsichdieim Blut praformierten Gallenbestand- 
teiledaselbstanhaufen. Diese Lehre ist wohl in ihren urspriinglichen 
Prinzipien langst verlassen. Ich erwahne sie nur deswegen, weil sich an 
manchen Stellen die Begriffe Suppressionsikterus und Paracholie nebeneinander 
finden, wahrend sie doch nicht das mindeste miteinander gemeinsam haben. 
Von Banti*” ist ein eigentiimliches Krankheitsbild beschrieben worden, 
in dessen Verlauf es neben einer betrachtlichen MilzvergréBerung auch zu 
Ikterus kommt. Zur Behandlung dieses Zustandes hat er die Splenektomie 
empfohlen. Er berichtet iiber eine Menge Krankengeschichten, aus denen zu 
entnehmen ist, daB tatsachlich durch die Entfernung der Milz 
der Krankheitsverlauf aufgehalten werden kann und 
dabei der eventuell schon bestandene Ikterus wieder 
ee s s ‘ os : zs - t. Vielleicht durch diese operativen Erfolge angeregt, legte 
i vee yee eens jo Sy ee bei entmilzten 
sarin Si wie bei norma l en Ti eren. Die Frage- 

ge, denn es zeigte sich tatsdchlich ein betracht- 
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licher Unterschied in der ikterogenen Wirkung des 
Toluylendiamins auf normale und entmilzte Tiere. 
Tiere ohne Milz brauchen gréfere Giftdosen, um 
iberhaupt Ikterus zu bekommen. Es existieren zwar vereinzelte 
Angaben, die mit jenen von Banti nicht iibereinstimmen; dieselben befinden 
sich aber in der groBen Minderheit gegeniiber jenen, die sich mit den Erfah- 
rungen von Banti decken. Wir erwahnen hier vor allem die Arbeiten von 
Joannowicz**. Auch er steht auf dem Standpunkt, daB ein Ikterus durch 
Toluylendiamin bei entmilzten Hunden nur schwer und, wenn iiberhaupt, nur 
durch viel gréBere Dosen erzielt werden kann. Warum es bei entmilzten Hunden 
so schwer ist, durch Toluylendiamin einen Ikterus zu erzeugen, dariiber AuBert 
sich Joannowicz folgendermaBen: Nach Vergiftung mit Toluylen-. 
diaminenthalt die Milz, die sich makroskopisch durch 
ihre GréBe und ihre Farbung auszeichnet, zahlreiche 
rote Blutkérperchen, welche sich nicht mehr gut farben. 
Es sind das die durch Toluylendiamin geschadigten Ery- 
throcyten, welche in der Milz zuriickgehalten werden. 
Beim- entmilzten Tiere werden dagegen die ladierten 
Erythrocyten nicht aus der Circulation ausgeschieden, 
sie bleiben im Blutstrom und infolgedessen wird auch 
iiechti-jenereichliche Menge an Gallenpigment frei, 
welche zur Bildung einer gallenfarbstoffreichen Galle 
Veranlassung gibt. 

Andere Autoren haben bei milzlosen Tieren mit anderen Haemolyticis ge- 
arbeitet. Im Prinzip sind sie zu denselben Resultaten gekommen wie Banti und 
Jcannowicz. Analog wie bei den Versuchen mit Toluylendiamin waren sie 
gleichfalls nicht imstande, bei milzlosen Hunden — z. B. durch Pyrodin oder 
durch hamolytische Sera — Ikterus zu erzeugen. Eher kam es zu Hamoglobin- 
urie als zu Ikterus, selbst wenn sie noch so groBe Dosen in Anwendung zogen. 

Die Beziehungen zwischen Toluylendiamin und 
Milzfunktion sind nicht nur in ihrem Verhaltnisse zum Ikterus, sondern 
auch in bezug auf die Anamie, die fast stets bei einer Toluylendiaminvergiftung 
zu beobachten ist, studiert worden. Auch hier hat sich ein analoges Verhalten 
feststellen lassen. Jedenfalls ergibt sich daraus,daB die Milznichtnur 
bei der ikterogenen, sondern auch bei der andmisieren- 
den Wirkung des Toluylendiamins beteiligt sein muB. 
EsdirftenirgendwelcheWechselbeziehungen zwischen 
Milz und Toluylendiamin bestehen, wobei aber aus- 
Gruckiteh -betont sein isoll)’ daB tdais eGift ;duwrehdie 
Splenektomie nicht unwirksam, sondern nur abge- 
schwacht wird. 

Das Krankheitsbild, wie es von Banti beschrieben wurde, gab vielfach zu 
Verwechslungen AnlaB. Das einzige Gute daran war, daB man sich seit Banti 
éfter dazu entschlossen hatte, in Fallen mit Milztumor und gleichzeitigem 
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Ikterus die Splenektomie ausfithren zu lassen. Allmahlich lernte man so aus 
der groBen Gruppe von Krankheiten, die manche gemeinsame Ziige mit dem 
Bild von Banti darboten, den hamolytischen Ikterus herausheben. 
Die Zahl der Beobachtungen, wo es in solchen Fallen gelang, durch Splenek- 
tomie die Krankheit zu heilen, ist bereits eine so groBe geworden, daB man 
das Schwinden des Ikterusim unmittelbaren AnschluB 
an die Operation fast als ein charakteristisches Sy m- 
ptom dieses Krankheitszustandes kennen lernte, Die 
genaue Analyse dieser nicht ganz haufigen Krankheiten, von der es eine 
familidre und eine erworbene Form gibt, berechtigt uns zu der 
Annahme, daB fiir das Entstehen dieser Gelbsuchtform auch eine Pleiochromie 
_ der Galle im Sinne von Stadelmann und Naunyn mit in Frage kommt. Da 
bei dem Zustandekommen dieser Form der Pleiochromie 
die Milz sicher mitbeteiligt ist — denn unmittelbar nach der 
Splenektomie schwindet nicht nur der Ikterus, sondern auch der Farbstoffgehalt 
der Galle sinkt fast auf normale Werte —- sind beider Pathogenese 
dieser Gelbsucht wohl bestimmt Leber und Milz be 
triligt. In diesem Sinn habe ich diese Gruppe von Gelbsuchtsformen ab- 
getrennt und sie unter dem Namen hepatolienaler Ikterus zu- 
sammengefaBt. 

Bereits im Abschnitt, der sich mit der allgemeinen Pathologie des Ikterus 
veschaftigt, soll die Frage des Icterus catarrhalis kurz zur Sprache 
kommen. Bekanntlich faBt man unter dem Begriff des Icterus catarrhalis ein 
Krankheitsbild zusammen, das zwar klinisch als typische Einheit bekannt 
ist, aber Atiologisch und vor allem auch pathologisch-anatomisch noch vielfach 
der Klarung bedartf. 

Wir wissen, wie oft es im Anschlu8 an akute Magendarmstérungen, die 
zumeist ihre primare Ursache in einem Diatfehler haben, zur Entwicklung 
einer Gelbsucht kommen kann. Ein solcher Ikterus ist manchmal nur von ge- 
ringer Intensitat und kann auch bald nach Abklingen der allgemeinen Magen- 
darmbeschwerden wieder villig verschwinden. Ofter aber iiberdauert die 
Gelbsucht den eigentlichen intestinalen ProzeB und kann dann so in den 
Vordergrund treten, daB sie uns als selbstandige Krankheit imponiert. Der 
Grad des Ikterus, ebenso auch die Dauer desselben kann aber sehr verschieden 
sein. Vielfach hért die Gelbsucht — die sich nach Schwinden der Magen- 
darmbeschwerden symptomatisch nicht die geringste Geltung zu verschaffen 
braucht — innerhalb weniger Wochen auf. DaB sich aber aus diesem schein- 
bar harmlosen Krankheitsbilde allmahlich Zustande ernsterer Natur ent- 
wickeln kénnen, mu8 stets im Auge behalten werden. 

Als Kriterium: fiir den Krankheitsbegriff Icterus catarrhalis diirfte 
urspriinglich die Vorstellung gegolten haben, daB die den Magen-Darmkatarrh 
eda ee sich entlang des Duodenum | gegen den 
Rau etl fet ortsetzt und daB es durch solch ein Passage- 

groBen Gallenwegen kommt. 
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Wir kennen geniigend Krankheitsprozesse, die sich symptomatisch genau 
So verhalten wie die Falle von typischem Icterus catarrhalis, wo aber das 
Scheinbar Aatiologische Moment — der akute Magendarmkatarrh — kaum 
oder gar nicht in Diskussion steht und daher das Tertium comparationis 
zwischen diesen Fallen und dem Icterus catarrhalis nur in der Gutartigkeit 
des ganzen Prozesses besteht. Méglich, daB dies mit der AnlaB war, weshalb 
man — vielleicht um nichts zu prajudizieren — den Namen Icterus 
Simplex in Vorschlag brachte. 

Die ganze Frage, speziell was die Pathogenese und Zusammengehdrigkeit 
dieser Krankheitszustande betrifft, wurde noch komplizierter, als man 
sich davon iiberzeugen konnte, daB es auch Epidemien von Gelbsucht gibt, 
wo also die Krankheitserscheinungen gehauft auftreten, sich aber sonst vom 
typischen Icterus catarrhalis in nichts unterscheiden. Die Folge davon war, 
Cabarsien “det Begriit -déss icterus icatarrhalis: immer 
weiter und weiter gestaltete, indem man schlieBlich 
jedes Form yon Gelbsucht hier unterbringén wollte 
uber deren Atiologie man sich nicht im Klaren befand. 
Aus dieser Zeit stammen wohl alle jene Beobachtungen, wo man bei den 
Sektionen der verschiedenen Ikterusleichen, die sonst kein Hindernis an 
den Gallenwegen zeigten, darauf acht gab, ob sich nicht die Schleim- 
pation) der ING eo der Papillary Vateri“ ges chwolben 
zeigt. Fand man leichte Veranderungen, so wurden sie verwertet, fand 
man sie aber nicht, so half man sich vielfach damit, daB vielleicht die 
Schleimhaut postmortal abgeschwollen sei. Jedenfalls kann man sagen, 
daB der berthmte Schleimpfropf im Ductus choledochus, wie 
er zuerst von Virchow fiir den Icterus catarrhalis als charakteristisch 
beschrieben wurde, eine Zeitlang auch unter den Anatomen eine groBe Rolle 
gespielt hat. Mit seiner Existenz rechnen heute eigentlich nur mehr die Kliniker. 

Sicherlich ist der Grund, warum wir das ganze Krankheitsbild des 
Icterus catarrhalis noch so wenig klar sehen, auch darin zu suchen, daB 
uns das anatomische Substrat fehlt; wir haben nur selten Gelegenheit, 
ein entsprechendes Sektionsmaterial zu analysieren. Ich habe nun im 
Laufe der letzten Jahre Gelegenheit gehabt, Falle, die uns klinisch als 
Icterus catarrhalis imponierten, auch histologisch mit meiner Gallen- 
capillarmethode zu untersuchen. Dabei habe ich nun in diesen Lebern 
Veranderungen gesehen, die auf eine andere Modglichkeit hinweisen, wie 
es auch noch zu einem Ikterus kommen kann. Die Haupterscheinungen, die 
sich darboten, waren mehr oder weniger weit verbreitete 
Parenchymnekrosen. Da die Leberzellen in innigster Fihlung mit 
den Gallencapillaren stehen, so scheint es nicht befremdend, wenn die 
Gallencapaliarraume durch diesejdegemerativen Pro- 
zesseaufgerissen werdenundsoGalleindie Umgebung 
der Zellbalken, alsoindie Lymph-resp. Blutraume iiber- 
tretenkann.Etwas ahnliches haben wir auch beim rein mechanischen Stau- 
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ungsikterus gesehen, wo es ebenfalls zu Zellnekrosen kommen kann. Bei der 
mechanischen Stauung zeigen sich aber die Gallen- 
capillaren machtig erweitert, wahrend hier die Sekret 
raume nicht ektatisch, sondern nur aufgerissen er- 
scheinen. Die Galle tritt hier aus den natirlichen Wegen 
aus, so wie das Wasser aus einem Schlauch heraus- 
spritzt, nicht bloB wenn der Druckim Schlauch zu groB 
ist (mechanischer Stauungsikterus), sondern auch wenn 
die Wand durch irgendwelche Vorgange undicht ge 
worden (Ikterus, z. B. bei manchen Formen von Icterus 
catarrhalis). Auf die genaueren Details werden wir dann noch bei der 
Besprechung des Krankheitsbildes Icterus catarrhalis, also in der speziellen 
Pathologie eingehen. Ohne mich in irgend einer’ Weise auf ein klinisches 
Krankheitsbild festlegen zu wollen, habe ich fiir diese Form von histologisch 
charakterisierter Gelbsucht den Namen Ikterus bei Destruktion des Leberparen- 
chyms gewahlt. 

Wir haben zundchst die verschiedenen allgemein-pathologischen Méglich- 
keiten besprochen, auf die man bei der Beurteilung einer Gelbsucht achtzu- 
geben hat. Je mehr man Gelegenheit hat, sich mit der Klinik und gleichzeitig 
auch mit der pathologischen Anatomie resp. Histologie der verschiedenen 
Formen von Gelbsucht zu beschaitigen, umsomehr kommt man zu der Uber- 
zeugung, daB man in pathogenetischer Beziehung viel- 
fach mit Kombinationen zurechnen hat. Uber die Deutung des 
rein mechanischen Stauungsikterus besteht natiirlich kein Zweifel. Hier liegen 
die Verhalinisse viel zu klar. Alle Pathologen, die sich nach mir mit der Histo- 
logie der Gallencapillaren beschaitigt haben, haben mir recht geben miissen: 
bei mechanischer Behinderung des Gallenabflusses 
kommt es infolge der Stauung im Gallensystem zu Ein- 
rissen im Bereiche der machtig erweiterten Gallen- 
capillaren, so daB die Galle, die von den Leberzellen 
weitertransportiert werden soll, in der Richtung des 
LymphgefaBsystems neue Wegefindet. 

Anders steht es bei den Fallen, wo sich makroskopisch in den gréBeren 
Gallenwegen kein Hindernis finden laBt und wo auch Galle manchmal in zu 
geringer, manchmal aber sogar in vermehrter Menge gegen den Darm zu ab- 
tlieBt. Aut Grundjahrelangerklinischerund gleichzeitig 
histologischer Beobachtungen solcher Falleglaubeich 
aus den verschiedenen Variationenvon Ikterus, diesich 
ech eich tenes eee ae ea 
CAREER Nanna pc er | etrachtung, noch mehr aber bei histo- 
Sean ee oe S einheitliche Grundformen prazisieren lassen. 
See oe a es Bildern festhalt, dann erkennt man sie auch 
Gee eae al anderen Moglichkeiten, Ich glaube in der Deutung 

ormen etwas weiter gekommen zu sein, als ich dies 
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in meiner letzten Darstellung*” tun konnte. Damit soll noch nicht gesagt sein, 
da8 mir nunmehr alle Formen von Ikterus klar sind. 

Ich unterscheide neben dem rein mechanischen Stauungs- 
ikterus noch drei Grundformen: 


1. den pleiochromen Ikterus, 
2.den hepatolienalen Ikterus, 
3. den Ikterus bei Destruktion des Leberparenchyms. 


Auf die Charakteristica des rein mechanischen Stauungsikterus brauche 
ich nicht noch einmal einzugehen. Die Verhaltnisse liegen hier teils so klar, 
teils habe ich sie bereits beriicksichtigt, so daB ich mich, was die allgemeine 
Pathologie anbelangt, auf das dort Gesagte beziehen kann. 

Komplizierter liegen die Verhaltnisse beim pleiochromen Ikterus. Aus 
dem, was bis jetzt gesagt wurde, kénnte man entnehmen, daB gleichsam als 
Paradigma fir den pleiochromen Ikterus das experimentelle Krankheitsbild 
nach Toluylendiaminvergiftung hingestellt werden kénnte. Studiert man aber 
die anatomischen Bilder genauer und erinnert man sich des Wechsels der Fr- 
scheinungen bei normalen und entmilzten Tieren, dann muff man sagen, wahr- 
Scheinlich handelt es sich auch bei der Toluylendiaminvergiftung um eine 
Kombination. Der Ikterus ist daher meiner Ansicht nach nicht nur ein pleio- 
chromer, sondern wahrscheinlich auch ein hepato-lienaler. 

Wenn ich nunmehr sage, was fiir mich die Charakte- 
Ginpie tacisves Pplerochnromen [kteris erscheinen,-s0—-set 
vor allem auf die Anwesenheit der Gallenthromben und 
atiecen tar ostotirerchtum der Galle hin gvewiese n. 

Unsere Anschauungen vom hepatolienalen Ikterus sind hauptsachlich 
aus dem Studium des Krankheitsbildes des hamolytischen Ikterus hervor- 
gegangen. Wir werden uns dort noch viel mit den Kupjfer-Zellen und den Milz- 
endothelien zu beschaftigen haben. Vorlaufig wollen wir nur so viel sagen, 
daB diese Elemente schon unter physiologischen Bedingungen mit dem Abbau 
der Erythrocyten beschaftigt sind, unter krankhaften Umstanden aber weit iber 
das Ziel schieBen und daher enorme Mengen an roten Blutkorperchen zerstéren 
kénnen. In der Regel ist als die eigentliche Ursache der verstarkten Hamo- 
lyse eine Stérung der Milztatigkeit anzusehen. In der Milz diirften die roten 
Blutzellen solche Veranderungen erleiden, daB sie dann leichter ein Raub der 
Kupffer-Zellen werden. Es sprechen eine Menge Momente dafiir, daB das 
Bilirubin wahrscheinlich schon in den Kupjfer-Zellen gebildet wird und den 
Leberzellen nur mehr die Aufgabe zukommen diirfte, das von den Leberendo- 
thelien gelieferte Material an die eigentlichen Leberzellen abzufiihren. Der Ik- 
terus, der sich gelegentlich solcher Krankheiten ergibt, scheint mir nun doppelter 
Natur zu sein: Es kommt entweder zu Pleiochromie und in- 
sofern zu Verlegung der Gallencapillaren, oder es sind 
vielleicht die Leberzellen nicht in der Lage, die ganze 
von den Kupffer-Zellen gelieferte Farbstofimenge an 
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sich zu reiBen, so daB ein Teil des Bilirubins in die all- 
gemeine Circulation gelangt und auf diese Weise auch 
‘der Gelbsucht Vorschub leistet. Unter Beriicksichtigung dieser 
letzteren Méglichkeit, die in der Physiologie eine Menge Analoga findet, z. B. 
die alimentare Glykosurie, konnten zwei Symptome eine eventuelle Erklarung 
finden, die haufig beim hepatolienalen Ikterus zu sehen sind, namlich sowohl 
das Fehlen der Gallensauren im Harn, als auch die mangelnde Bilirubinurie, 
weil offenbar die in die allgemeine Circulation gelangten Gallenfarbstofte 
ihren Weg eher wieder gegen die Gallenwege nehmen. 


In zweifelhaften Fallen wird man bei der Beurtei- 
lung, ‘ob ein Ikteras’ als “hepatolienaler “Ikterus “ar 
zusehen ist, auf die Veranderungen der Milz, der Kupffer- 
Zellen, auf das Vorkommen von hochgradiger Bili- 
rubindmie beifehlender Gallenfarbstoffausscheidung 
durch den Harn,schlieBlich auf mangelnde Gallen- 
SAuUreausscheidung achtgeben. In ganz reinen Fallen 
wird man trotz Pleiochromie Gallenthromben in den 
Gallencapillaren ‘vermissen, ebenso  eingerissene 
Gal lemwea pillarei. V0 nl ot ober diagnostischer Bedeu- 
fore istder ginstige Linilup der Splerekrome 

Was schlieBlich den Ikterus durch Destruktion des Leberparenchyms an- 
belangt, so haben wir das Wesen dieser Gelbsuchtsform schon kurz skizziert. 
Die Untersuchung der Leber bei zahlreichen Fallen von Ikterus hat mich dazu 
gefiihrt. Anhaltspunkte fiir eine solche Entstehungsméglichkeit haben sich bei 
den verschiedensten Gelbsuchtsformen ergeben. Krankheitsbilder, wo dieser 
Modus der Entstehung des Ikterus gleichsam pravaliert, sind mir lange un- 
bekannt geblieben; zum mindesten hat sich nichts Typisches gezeigt. Erst in 
jungster Zeit habe ich Gelegenheit gehabt, ein gehauftes Vorkommen von 
Leberzellnekrosen beim Icterus catarrhalis und beim Morbus Weil zu sehen. 


Als histologisches Kriterium des Ikterus bei De- 
struktion des Leberparenchyms méchte ich vor allem 
auf die Verdnderungen der Leberzellen aufimerksam 
machen. Die Gallencapillaren diirfen nicht erweitert 
sein, wohl aber eingerissen. Man soll aus der Betrach- 
tung des Leberbildes den Eindruck gewinnen, daB die 
Gallencapillaren von aufen und nicht von innen heraus 
eréfinet wurden. 


: Je mehr man sich mit der Frage nach der Pathogenese der Gelbsucht be- 
schattigt, desto klarer tritt zutage, wie schwer es ist, eine einheit- 
liche Erklarung desIkterusaufzustellen. Wenn wir zunachst 
nur drei, resp. vier Eventualitaten herausgegriffen haben, so sind wir uns 
bewuBt, da8 damit die Zahl der unterschiedlichen Ikterusformen — u. zw. auch 
vom rein allgemein pathologischen Standpunkte aus —- wahrscheinlich noch 
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nicht erschpit ist. Auf manche Méglichkeiten, die ebenfalls noch beriicksichtigt 


werden sollten, werden wir noch in der speziellen Pathologie zu sprechen 
kommen. ; 


D. Spezielle Pathologie des Ikterus. 


1. Der mechanische Stauungsikterus. 

a) Die verschiedenen Formen des mechanischen Stauungsikterus. 

Bevor wir an die allgemeine Symptomatologie herantreten wollen, sei zu- 
nachst betont, daB man den rein mechanischen Stauungsikterus in drei 
groBe Gruppen einteilen kann. In die eine Gruppe gehéren alle jene Falle, wo 
es sich um einen totalen GallengangsverschluB handelt, in die 
zweite, wo der Gallengangsverschlu8B nur partiell ist, und 
verstehen wir darunter jene Formen von Gelbsucht, wo nur einzelne Partien 
rein mechanisch gestaut erscheinen, wahrend der Gallenflu8 aus anderen 
Leberabschnitten sich in normaler Weise abwickelt. Gleichsam in der Mitte 
zwischen diesen beiden Formen steht die dritte Gruppe, d. i. der inter- 
mittierende mechanische Stauungsikterus. MHierher ge- 
horen jene Falle von Gelbsucht, bei welchen in gewissen Perioden der Gallen- 
abflu8 intakt oder wenigstens nicht schwer gestért erscheint, wahrend zu 
anderen Zeiten das Gallenhindernis zu einem totalen wird. Es ist wichtig, 
diese beiden letzten Gruppen zu kennen, weil sie uns differentialdiagnostisch oft 
groBe Schwierigkeiten bereiten kénnen. 


TiaDermtotale mechanischie Stauungsikterus. 

Alle Gallengange miinden in die beiden Ducti hepatici und diese wieder 
in den gemeinsamen Choledochus. Zu einem totalen mechanischen Stauungs- 
ikterus kann es daher nur kommen, wenn entweder die einzelnen Gallengange 
in ihrer Totalitat verschlossen sind oder wenn das Hindernis an der gemein- 
samen Miindung resp. in der Nahe der groBen Gallengange sitzt. Die erste 
Moglichkeit, da8 vielleicht ein krankhafter ProzeB alle kleinen Gallengange 
weit drinnen im Leberparenchym verschlieBt, ist pathologisch-anatomisch 
schwer auszudenken und kommt daher kaum in Betracht, dagegen stellt die 
zweite Moglichkeit ein relativ hautiges Vorkommnis dar. 

Volligen GallengangsverschluB, also totalen mechanischen Stauungs- 
ikterus sieht man a) bei Verlegung des Gallengangslumens 
durch —Prozesse,; die sich im Duwctus choledochus ab- 
spielen. Die reinste Form eines mechanischen Stauungsikterus zeigt sich 
z. B. bei Carcinombildung an der Papilla Vateri oder bei einem Tumor weiter 
oben an der Einmiindungsstelle des Ductus cysticus in den Ductus chole- 
dochus. Auch die Tumoren des Pankreaskopfes kann man noch hierher rechnen, 
weil der Endabschnitt des Ductus choledochus oft gemeinsam mit dem Ductus 
pancreaticus. verlauft. Das Lumen des Gallenganges kann auch durch einen 
Gallenstein véllig verlegt sein. Die Einmiindungsstelle des Ductus chole- 
dochus bildet schon ein physiologisches Hindernis; wahrend kleinere Gallen- 
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konkremente noch anstandslos dieses Hindernis passieren kénnen, kommen 
groBere Gallensteine nicht mehr weiter und bleiben daher vor der Papille 
stecken. Sind die Gallensteine rund oder elliptisch, so wird es uns leicht ver- 
standlich, wieso es zu einem volligen VerschluB, resp. zu einer totalen Ver- 
hinderung des Gallenabflusses gekommen ist. Viel schwieriger erscheint es auf 
den ersten Blick zu verstehen, warum auch eckige (tetraederformige) Gallen- 
steine, die sich allerdings mit einer Spitze in die Miindung des Gallenganges 
eingekeilt haben, einen volligen Verschlu8 nach sich ziehen kénnen, umsomehr, 
als man sich manchmal gelegentlich einer Obduktion davon iiberzeugen kann, 
wie man durch Druck auf die Gallenblase neben dem Stein Galle aus den Gallen- 
gangen gegen den Darm zu auspressen kann. Offenbar kommt in solchen Fallen 
nicht nur der Stein als Hindernis in Betracht, sondern vielleicht auch spastische 
Momente. Daneben spielen aber wohl auch entziindliche Schwellungen der 
Schleimhaut (als Folge des Druckes der Kanten) beim Zustandekommen eines 
Gallengangsverschlusses eine nicht zu unterschatzende Rolle. Durch den lang 
anhaltenden Druck mancher Gallensteine auf die Schleimhaut des Gallenganges 
kann es sogar zu férmlichen Decubitalgeschwiiren kommen. Dieselben sind in 
doppelter Beziehung interessant: einerseits kann sich aus so einem Geschwtir 
eine Narbe entwickeln, anderseits auch ein Carcinom. Manchmal laBt sich das 
gleichzeitige Bestehen von Stein plus Narbe resp. Tumor noch nachweisen. Sehr 
selten kommt es zu einer Verlegung des Gallenganges durch einen Fremd- 
kérper. Ein einziges Mal sah ich einen totalen mechanischen Stauungsikterus 
bedingt durch Spulwiirmer. In den Ductus choledochus eines Kindes waren 
zwei Spulwiirmer gedrungen und verlegten vollig die abfiihrenden Gallen- 
wege. Der eine Wurm hat sich bis in den rechten Hepaticus. vorgeschoben. 

2) Kompression der Gallenwege von auBen her. Die 
verschiedensten Prozesse, die sich in der Umgebung der Porta hepatis ab- 
spielen, kénnen teils durch Druck, teils durch Zug, eventuell durch Ubergreifen 
auf den Ductus choledochus selbst zu einem vélligen Verschlusse der Gallen- 
wege fiihren. Es ist wohl nicht notwendig, hier alle Méglichkeiten aufzuzahlen. 
Die groBte Rolle spielt hier das Neoplasma (Carcinom resp. Sarkom). Ent- 
weder greift der primare Tumor selbst auf die Gallenwege itber, oder es wird 
dies von Metastasen besorgt. Die zahlreichen Lymphdriisen am Hilus der 
LebergefaBe sind eine beliebte Einbruchsstelle fiir Krebsmetastasen. Nachst 
den malignen Tumoren kommen perihepatische Strange infolge entziindlicher 
Prozesse bei der Entstehung eines Gallengangsverschlusses in Frage. Hier ist 
neben der Lues vor allem das Ulcus duodeni, eventuell auch noch das Ulcus 
ventriculi in Betracht zu ziehen. Narben im Gefolge von Ulcera duodeni oder 
ventriculi konnen weit in die Nachbarschaft ausgreifen und eventuell auch das 
Lumen des Ductus choledochus von auBen her komprimieren, resp. verziehen. 
Denselben Effekt lésen — allerdings sind solche Komplikationen sehr selten — 
manchmal auch Nierenveranderungen aus (z. B. Hydronephrosen, Wander- 
ee Bis zu einem gewissen Grade gehdren hierher auch die Aneurysmen der 

achbarschaft (der Art. coeliaca, hepatica oder mesenterica superior). 
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2. Der partielle mechanische Stauungsikterus. 


Oft kann man sich gelegentlich einer Obduktion davon itberzeugen, wie 
Tumormetastasen nur kleinere und auch nicht alle Ausfithrungsgange der 
Leber in Mitleidenschait ziehen. Unter giinstigen Bedingungen 14Bt sich dies 
bereits makroskopisch erkennen, da® es nur ,,hinter“ den Metastasen zu einer 
Gallenstauung gekommen ist. Untersucht man solche Partien mikroskopisch 
und zieht man dabei meine Farbungsmethode zu Rate, so kann man sich leicht 
davon vergewissern, wie nur an diesen Stellen eine Erweiterung der 
Gallencapillaren, resp. auch Gallencapillartrichter zu sehen sind, wahrend 
andere Stellen der Leber ein ganz normales Gefiige darbieten. Damit es zu 
einem partiellen mechanischen Stauungsikterus kommt, bedarf es nicht erst 
Tumormassen. Wir kénnen Analoges auch bei der Cholangitis sehen. Oft 
genug spielt sich die Eiterung in den Gallengangen nur in einzelnen Asten 
ab, wahrend aus anderen Partien die Galle gegen den Darm zu noch abflieBen 
kann. Vielleicht die reinste Form des partiellen mechanischen Stauungsikterus 
Stellt die Verlegung nur des einen Ductus hepaticus dar. Die Ursache kann 
sowohl ein Tumor oder ein Stein sein, womit nicht gesagt sein soll, daB dies 
die einzigen Moglichkeiten darstellen. SchlieBlich sollen auch die luetischen 
Narbenziige erwahnt werden, die, quer durch einen ganzen Leberlappen hin- 
durchziehend, groBe Partien des Leberparenchyms abschniiren und daher 
auch eine Verlegung des einen oder des anderen Gallenganges bedingen. 


3. Der intermittierende mechanische Stauungsikterus. 


Erst seit der Einfithrung der Duodenalsonde (Einhorn**) in die klinische 
Diagnostik kann man sich fast in einwandfreier Weise davon tberzeugen, 
ob der vorliegende Ikterus tatsachlich ein totaler ist oder ob sich nicht doch ge- 
legentlich etwas Galle gegen den Darm zu entleert. Untersucht man fragliche 
Falle von diesem Gesichtspunkte aus taglich und durch langere Zeit hindurch, so 
kann man sich speziell beim Ikterus im Gefolge der Cholelithiasis leicht da- 
von tiberzeugen, wie haufig hier Schwankungen im Sinne eines intermittieren- 
den Stauungsikterus zu sehen sind. Ich lege auf diesen Befund nicht nur aus 
theoretischem Interesse Wert, sondern vor allem auch in diagnostischer Be- 
ziehung. Ein zeitweiliges Durchsickern von Galle — denn gréBere Mengen 
von Lebersekret kommen intermittierend nur in sehr seltenen Fallen gegen das 
Duodenum — sah ich relativ haufig bei Gallengangsverschlu8 durch Chole- 
lithiasis und eigentlich nie bei VerschluB durch Tumoren. 


b) Symptomatologie. 

Wenn es auch bekannt ist, daB selbst ein hochgradiger Ikterus durch viele 
Monate hindurch relativ gut vertragen wird, so kann man doch nicht in der 
Anhaufung von Gallenbestandteilen in den Geweben einen ganz gleichgiltigen 
Zustand erblicken. Obwohl der Ikterus nur ein Symptom ist, so sind demselben 
doch wieder eine Reihe von Erscheinungen eigen, die speziell nur diesem Pro- 
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zesse zukommen. Doch ist es nicht immer leicht, die vermeintlichen Symptome 
der Gelbsucht von den Erscheinungen der Grundkrankheit zu trennen. 


1. DieGelbsucht. 


Wenn man Gelegenheit hat, sich im Experiment davon zu iiberzeugen, wie 
bald nach der Unterbindung des Gallenganges es zur Ausscheidung von 
Gallenfarbstoff durch den Harn kommt, resp. wie rasch sich die Skleren z. B. 
bei einem Hunde farben, so ist man oft iiberrascht, wie langsam die Gelbsucht 
beim Menschen einsetzt. Ich habe einmal auch Gelegenheit gehabt, gleich- 

_sam ein Experiment ad hominem (cf. Zieglers B. 1902, 31, S. 261) zu verfolgen, 
wo man also den Zeitpunkt genau bestimmen konnte, wann der Verschluf des. 
Gallenganges erfolgt war. Auch hier verging eine geraume Zeit (2—3 Tage), 
bevor sich die Gelbsucht an der Haut und an den Skleren deutlich zu erkennen — 
gab. Es erscheint mir wichtig, darauf hinzuweisen, weil nach meiner Er- 
fahrung das stiirmische Einsetzen einer Gelbsucht dem rein mechanischen 
Ikterus nicht eigen ist. Das Entstehen einer Gelbsucht gleichsam von heute auf 
morgen gehért nicht zum typischen Bild der Gelbsucht, wie sie bei totalem Ver- 
schlu8 der abfiihrenden Gallenwege zu sehen ist. 

Ist es einmal zur Verlegung des Ductus choledochus gekommen, so nimmt 
die Intensitat der Gelbsucht kontinuierlich zu und erreicht in der Regel inner-. 
halb kurzer Zeit (8—10 Tage) bereits ihren Héhepunkt. Wahrend anfanglich 
die Hautfarbe einen deutlichen Stich ins Gelbliche zeigt (in den allerersten 
Tagen kann sogar von einer citronengelben Hautfarbe gesprochen werden), 
verandert sich das Kolorit allmahlich ins Grtinliche (olivenfarben) und schlieB- 
lich kann die Verfarbung zu einer schmutzig-graugriinen werden. 

Hort die Ursache des Gallengangverschlusses auf — der Zeitpunkt 1aBbt 
sich auch hier, z. B. bei einer Operation, ganz genau feststellen — so vergeht 
ebenfalls eine langere Zeit, bevor die Hautfarbe oder das Kolorit der Schleim- 
haute zur Norm zuriickgekehrt’ ist. Ohne den Veranderungen im Harn schon 
jetzt vorgreifen zu wollen, sei bereits hier gesagt, daB die Harnfarbe viel friiher 
normal wird, bevor der eigentliche Hautikterus geschwunden ist. Je langer 
die Dauer des totalen Verschlusses, desto langer braucht auch der Organismus, 
bevor er seinen Hautikterus wieder los wird; und umgekehrt kann sich die Gelb- 
sucht bei einem voriibergehenden GallengangsverschluB innerhalb weniger 
Tage geben. 

Aus der Qualitat der Gelbsucht kann man in der Regel keinen Schlu8. 
aut die Ursache des Gallengangsverschlusses ziehen. Hier hat man ausschlief- 
lich auf die Begleiterscheinungen der Krankheit als Ganzes Riicksicht zu 
nehmen. Eher gilt dies von der Dauer des Ikterus. Halt die Gelbsucht in gleicher~ 
Intensitat langer als 10—12 Monate an, so 1a8t sich im allgemeinen ein ma- 
ligner ProzeB (Tumor) eher ausschlieBen, zum mindesten kann man annehmen, 


daB wahrscheinlich zu Beginn der Gelbsucht der Verschlu8 des Gallenganges. 
noch nicht malignen Charakter besa. 
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2. Hautjucken. 

Der Pruritus bildet manchmal die einzige subjektive Stérung, itber die der 
Patient wahrend des ganzen Verlaufes seiner Gelbsucht zu klagen hat. Das 
Hautjucken ist kein konstantes Symptom des Ikterus. Es kommt sowohl bei 
totalem als auch bei partiellem Stauungsikterus vor. Ohne den anderen Formen 
von Ikterus vorgreifen zu wollen, sei schon hier gesagt, daB der Pruritus beim 
echten hamolytischen Ikterus fehlt, dagegen bei gewissen Kombinationsformen, 
wie man sie z. B. von einzelnen Lebercirrhosen her kennt, ebenso haufig zu 
sehen ist wie beim rein mechanischen Stauungsikterus. Es spielen hier sicher 
groBe individuelle Unterschiede eine bestimmende Rolle. Es gibt Patienten, die 
darunter bereits in den ersten Tagen einer nur voriibergehenden Gelbsucht 
schwer zu leiden haben. Anderseits sieht man monatelang anhaltende Formen 
von schwerster Gelbsucht, die sogar mit dem Tode abschlieBen, bei welchen 
aber die Kranken trotzdem vom Hautiucken nicht gequalt werden. J eden- 
falls besteht kein Parallelismus zwischen Schwere des 
Ikterus und der Haufigkeit des Hautjuckens. Das Juck- 
gefiihl ist oft iber den ganzen Ké6rper verbreitet, manchmal wieder nur auf 
einzelne Bezirke beschrankt. Sehr haufig macht es sich ganz besonders unan- 
genehm wahrend der Nacht bemerkbar, weswegen viele Patienten zu Narkoticis 
greifen mtissen, um tiberhaupt Schlaf zu finden. Infolge des Pruritus werden 
die Patienten veranlaBt, sich zu kratzen. Die aufgekratzte Epidermis bildet 
zunachst matte weiBe Streifen, die auf der intensiv griinlichgrauen Haut, die 
oft noch eine spréde und frockene Beschaffenheit zeigt, besonders deutlich her- 
vortreten kann. Bei intensivem, meist nicht zu vermeidendem Kratzen kommt es 
zu Hautabschiirfungen, Pusteln und Papeln, ja selbst zu tiefgreifenden Ge- 
schwiiren. Die zerkratzten Stellen bedecken sich mit braunen Borken. Ein fiir 
den Ikterus typisches Exanthem, das gleichsam der Grund des Pruritus sein 
kénnte, ist in der Regel nicht wahrnehmbar, wie sich tiberhaupt die Haut 
trotz des Pruritus meist unverandert gibt. 

Uber die Atiologie des Juckgefitithls kann man gar nichts Sicheres aus- 
sagen. Es wird vielfach als Intoxikationssymptom aufgefaBt und mit den 
Arzneiexanthemen in Parallele gestellt. Die meisten Kliniker vermuten, daB die 
Ursache des Juckens nicht in einer Uberschwemmung des Korpers mit Bilirubin 
liege, sondern sie rechnen eher mit der Anwesenheit von zu viel Gallensauren. 
Sichere Anhaltspunkte dafiir fehlen. Ich habe mehrmals versucht, durch Dar- 
reichung groBer Gallensdauremengen an ikterischen Patienten das Hautjucken 
teils zu verstarken, teils erst hervorzurufen. Zu eindeutigen Resultaten bin ich 
nicht gekommen. Im Zusammenhang damit waren die Beobachtungen von 
Hausmann zu erwahnen. Injiziert man weiBen Mausen photodynamische 
Substanzen, z. B. Hamatoporphyrin, so zeigt sich bei Belichtung dieser Tiere 
intensives Hautjucken als eine ganz typische Erscheinung. Von diesem Gesichts- 
punkte aus habe ich die unterschiedlichen Galleniarbstoffe auf ihre photo- 
dynamische Wirkung hin untersucht, habe mich aber von einer deutlichen Be- 
einflussung z. B. durch das Bilirubin nicht tiberzeugen kénnen. Schon rein theo- 

: 10* 


148 Hans Eppinger. 


retisch 1aBt sich gegen eine solche Vorstellung Einwand erheben, weil eben das 
bewuBte Hautjucken der Ikterischen in der Dunkelheit ebenso stark, wenn nicht 
sogar starker ist als bei Belichtung. 


3. Das Xanthelasma (Xanthom), 

Eine merkwirdige Hautaffektion, die sich im Verlaut langwahrender Gelb- 
sucht einstellen kann, ist das Xanthelasma. Es handelt sich hier zunachst um 
blaBgelbe Flecken, die sich bei langerer Dauer tiber das Niveau der Haut er- 
heben und selbst kleine Plaques bilden kénnen. Ihr Lieblingssitz sind die Augen- 
lider, in seltenen Fallen treten sie auch an anderen Stellen der Haut aut (an 
der Wange, dann an der Hand langs der normalen Falten und Linien, an der 
Beugeseite der Phalangealgelenke, seltener an der Streckseite der Finger und 
des Handgelenks, dann an der Beuge- und Streckseite der Zehen und an der 
Fu8sohle). In noch selteneren Fallen sieht man das Xanthelasma gleichsam 
universell itber viele Stellen des K6rpers verbreitet. Da es sich gerade bei den 
universellen Formen zumeist knétchenférmig gestalten kann, so wird vielfach 
auch von einem Xanthomatuberosum gesprochen. Unter solchen Um- 
standen sieht man es eventuell gehduft an den Beugen des Knies, an den 
Streckseiten des Ellbogens und auch in der GesaBgegend. 

Histologisch lassen sich in solchen Hautaffektionen sog. Xanthomzellen 
nachweisen: groBe Zellen, die unter der Epidermis der Haut liegen und Chole- 
sterin, Cholesterinester und auch Neutralfett enthalten kénnen. Gewohnlich 
zeigt sich das Xanthelasma erst nach langerer, eventitell jahrelanger Dauer der 
Gelbsucht; doch gibt es genug Falle, wo entweder die Gelbsucht sich erst ein- 
gestellt hat, nachdem das Xanthelasma schon seit Jahren bestanden hat, oder 
wo es iiberhaupt nie zu Ikterus kam. 

Es ist hier nicht der Platz, die ganze Frage nach der Atiologie des Xan- 
thelasmas aufzurollen; die eine Tatsache soll nur festgestellt werden, daB wir 
diese Hautaffektion viel haufiger bei der Gelbsucht im Gefolge von Lebercir- 
rhosen beobachten kénnen und sie eigentlich viel seltener beim rein mechani- 
schen Stauungsikterus sehen. Der Grund kann vielleicht der sein — voraus- 
gesetzt, daB dafiir nur die Gelbsucht in Frage kommt — daf der typische 
Stauungsikterus nie sehr lange anhalt, wahrend die jahrelang anhaltenden 
Formen von Ikterus haufiger bei Cirrhosen zu sehen sind. 

Gelegentlich kann sich das Xanthom mit seinen charakteristischen Zell- 
ablagerungen auch innerhalb innerer Organe bemerkbar machen. In jiingster 
Zeit hat besonders Chvostek** darauf aufmerksam gemacht. Offenbar handelt 
es sich bei der Xanthomatose, die in ihrer mildesten Form die Erscheinungen 
des Xanthelasmas darbietet, um eine allgemeine Erkrankung, die mit dem 
Cholesterinstoffwechsel mi weitesten Sinne des Wortes etwas zu tun hat. Es 
badeacne eee sehr aufiallig, daB diese Erscheinung hauptsachlich 

ritt, 1 der Cholesterinspiegel im Blute erhoht ist. Damit soll nicht 
gesagt sein, als wiirde die Bildung des Xanthoms nur davon abhangen. Ich 
habe mich an anderer Stelle (hepatolienale Erkrankungen™’) fiir einen gewissen 
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Parallelismus zwischen Xanthomatose und der Hamochromatose eingesetzt. 
Ich sehe letztere als eine Krankheit an, bei der jene Zellen, die schon unter 
physiologischen Bedingungen etwas mit dem Eisenstoffwechsel zu tun haben, 
die Fahigkeit verloren haben, das Eisen wieder abzugeben. Auf die Xantho- 
matose tbertragen, kénnte man sich vorstellen, die betreffenden mit Chole- 
Sterin uberladenen Zellkomplexe haben ihre Fahigkeit eingebiiBt, die Lipoide 
in entsprechender Weise wieder abzugeben. 

Jedenfalls ist die Xanthomatose keine typische Be 
gleiterscheinung des mechanischen Stauungsikterus. 


4. Die Xanthopsie. 


In friiheren Abhandlungen iiber Leberkrankheiten findet sich das Symptom 
des Gelbsehens éfter erwahnt, wahrend in den neueren Zusammenstellungen 
uber Ikterus diese Erscheinung kaum mehr beriicksichtigt wird. Ich habe im 
Lautfe der Jahre sehr viele Falle von Ikterus gesehen, habe aber dieses Symptom 
nie konstatieren kénnen. Spontan haben Patienten dariiber nie geklagt, auch 
nicht einmal dann, als ich die Leute besonders darauf aufmerksam machte. 
Jedenfalls mu8 die Xanthopsie ein sehr seltenes Symptom sein. Man hat 
des Ofteren die lichtbrechenden Medien des Auges bei Ikterus unter- 
sucht (z. B. Edm. Rose***) und sich tatsachlich von der Anwesenheit des 
Gallenfarbstoffs, allerdings in Spuren, iiberzeugen kénnen. Wahrscheinlich 
muBte der Nachweis von Bilirubin z. B. im vorderen Kammerwasser mit 
feineren Methoden viel haufiger gelingen; offenbar kommt die Stérung der 
Farbenempfindung dem Kranken wegen der allmahlichen Gewohnung nur 
selten zum BewuBtsein. 

Von mancher Seite wird auch vermutungsweise geauBert, der Ikterus 
kénne auch auf das nervése Sehorgan einwirken und die Xanthopsie miisse 
daher in dieser Richtung gedeutet werden. AnlaB zu dieser Vermutung gab 
die Xanthopsie im Anschlu8B an die Santoninvergiftung. Das Gelbsehen kann 
z. B. nach Darreichung von ca. 0°5 g Santonin nach 10—15 Minuten be- 
ginnen und mehrere Stunden lang andauern. In neuerer Zeit (Artur Kénig*°*) 
neigt man doch wieder der Anschauung zu, daB auch dieses Gelbsehen nicht 
durch nervése Einwirkung zu erklaren sei, sondern durch Gelbfarbung der 
Augenmedien. 

5 Bradykardie: 

~ Das Vorkommen von Bradykardie bei Erkrankungen, die mit Ikterus ein- 
hergehen, ist eine alte klinische Erfahrung, bei welcher man sich auBerdem 
noch auf eine experimentelle Tatsache stiitzen kann. Durch Verabfolgung von 
Gallensauren kann man unter gewissen Bedingungen auch beim Tier Puls- 
verlangsamung hervorrufen. Die Pulsverlangsamung ist besonders in jenen 
Fallen beachtenswert, wenn man sich nach Aufhéren der Gelbsucht davon 
iiberzeugen kann, wie die Bradykardie wieder weicht. Die Frequenz der Puls- 
schlage fallt bei manchen Ikterischen oft auf 50 Schlage pro Minute. In der 
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Literatur werden Falle angefiihrt, wo die Pulszahl sogar auf 28, selbst 
21 Schlage (cf. Frerichs'’) in der Minute herabgesunken war. Die Brady- 
kardie halt bald langer, bald kiirzer an; es besteht nicht immer ein 
Parallelismus zwischen der Dauer, resp. der Intensitat 
der Gelbsucht und der Hochgradigkeit der Pulsver 
langsamung. 

Kommt Fieber als Komplikation hinzu, so nimmt die Pulsfrequenz zu, 
doch nicht immer in dem Mafe, als bei einem Patienten, der keinen Ikterus hat. 
Da man aus der experimentellen Pathologie her weiB, daB die Gallensauren 
auch die Vaguserregbarkeit, allerdings nur unter gewissen Voraussetzungen, 
steigern, so hat man die Bradykardie ikterischer Patienten ebenfalls mit einer 
Reizung des Vagus in Zusammenhang gebracht. Wohl als schlagendster Beweis 
dafiir mu8 die Tatsache gelten, daB die Ikterusbradykardie durch Atropin zum 
Schwinden gebracht werden kann. Wenn auch die Bradykardie relativ haufig 
bei Ikterus zu sehen ist, besonders dann, wenn man bereits auch auf geringe 
Unterschiede achtet, so sollen deswegen gewisse Falle nicht unerwahnt bleiben, 
wo sich wahrend der ganzen Dauer der Krankheit eine Verlangsamung der 
Pulsfrequenz nicht feststellen 1a8t. Da man einzelne Formen der Gelbsucht 
kennt, wo die Anwesenheit von GallensAuren im Blute zu fehlen scheint, so 
hat man darauf geachtet, ob sich hier irgendwelche Beziehungen feststellen 
lassen. Ich will hier dem Fehlen der Bradykardie beim hamolytischen Ikterus 
nicht vorgreifen, sondern nur betonen, da8 die Bradykardie gelegentlich auch 
fehlen kann, wenn sich Gallensduren sicher im Blute‘nachweisen lassen. 

Man hat der Bradykardie auch in diagnostischer Beziehung besondere 
Aufmerksamkeit geschenkt. Vor allem méchte ich hier eine Bemerkung von 
Neufer’** hervorheben, der gesagt hat, man kann die Bradykardie differential- 
diagnostisch zwischen dem Icterus catarrhalis und der biliaren hypertrophi- 
schen Lebercirrhose verwenden. Wie richtig dies zu sein scheint, soll die folgende 
Tabelle lehren, in der ich iiber das Verhalten der Pulsfrequenz bei 164 Fallen 
von Ikterus berichten méchte, die ich klinisch verfolgen konnte und wo ich im 
Stande war, die Qualitat des Ikterus nach Méglichkeit zu erharten. 


Totaler Gallen- | . 8.5 o 5 ay 
gangsverschluB ||1_3 0. LD RSet oe ke 2 mee 2 Hamolytischer | 
bedingt durch |S 9EXOS| Se |SCShE| PFS | Zs Tkterus | 
SEess) ge | MSee Vee eee 
1 sq aH wh wesc] BOS SS 3 
sans = |sis85| SS | Soss| $25 | vss st s 
ao | 2 (Pesec| 8 [282% eee eee ites ‘a 
Tn) Qa CS ome 4 
S) a ae as Bo | Sea] == & 
Za der beobachteten 
illegal ace ae De ibe aie 14 58 10 22 
10 7 6 
Unter SOP ulse as. 2% - 1=6% = 6=10% |1=10% = 3 es ay 
Zwischen 60-50 Pulse .||4=19% |2=12'5%] -— |20=34%/3=33%| — ss 
0-60, Mek liz = A ie 
7 =33% |4=25% —* |15=27% 3=13°6%| 2= 20% |1=14-3%|1=16-6% 


__ In eine detaillierte Besprechung der einzelnen Zahlen wollen wir uns nicht 
einlassen. Zusammenfassend soll nur gesagt sein, daBichin 43-7°/, Samt- 
licherFallevonIkterus Bradykardiefeststellenkonnte 
vorausgesetzt, daB man die Herabsetzung der are 
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schlage auf 60—70 noch mit einbezieht. Am haufigsten 
kommt meiner Erfahrung nach die Bradykardie beim 
Icterus catarrhalis vor: unter 58 Fallen 41 mal, d. i. 70%. 
Nach ihm folgt erst der totale mechanische Stauungs- 
ikterus: unter 37 Fallen 18mal, d. i. 48°6%,. 


6. Leber und Gallenblase. 

Wenn ich von den Veranderungen an der Leber und den Gallenwegen 
absehe, soweit es sich um die Grundkrankheit handelt, und mich bei der Be- 
urteilung der GroBe der Leber, resp. Gallenblase nur so weit einlasse, als es 
sich um die Folgen der Gallenstauung handelt, so kann man folgendes sagen: 
im Anfang eines mechanischen Stauungsikterus nimmt 
die GréBe der Leberimmer betrachtlich und auch ziem- 
lich rasch zu; hat aber der Ikterus einmal seinen hich- 
sten Grad erreicht, was meist innerhalb der ersten 10—14 
Tage geschehenist,sonimmt die GréBe der Leber nicht 
mehr gradatim zu; sie bleibt entweder konstant gleich 
groBoderkann sogareher an Umfang etwas einbiBen. 
Es ist méglich — wir haben darauf bereits an einer anderen Stelle hin- 
gewiesen —, dafs dies mit einer leichten Abnahme der Gallensekretionsfunktion 
der Leber zusammenhangt. Diese Befunde stimmen auch mit den Erfahrungen 
der pathologischen Anatomen iiberein. Trotz monatelang bestehenden Ikterus 
braucht die Leber bei der Sektion nicht wesentlich vergréBert zu sein; im 
Gegenteil, sie kann sich manchmal sogar kleiner und weicher anfiihlen als 
unter normalen Verhaltnissen. 

Was die GréBe der Gallenblase hetrifft, so interessieren uns von diesem 
Gesichtspunkte aus nur jene Falle, die eine intakte Gallenblase hatten, also 
z.B. Falle von Pankreascarcinom oder itbergreifende Magencarcinome (Ulcus- 
narben etc.). Sitzt das Hindernis noch im Bereiche des Ductus choledochus, 
u. zw. noch vor Abzweigung des Ductus cysticus, so kann die Gallenblase 
gleichsam als Reservoir der gestauten Gallenblase anschwellen. Wenn wir 
friiher gesagt haben, bei Fortdauer des mechanischen Stauungsikterus nehme 
die Leber an GréBe nicht mehr wesentlich zu, so gilt dies nicht von der Gallen- 
blase. Je langer der Ikterus bei vorher intakter Gallenblase anhalt, desto 
gréBer wird ihr Umfang und tritt dem Kliniker umso deutlicher in Erscheinung. 
Die Gallenblase wird langer und gréBer und kommt eventuell schlieBlich wie 
ein gurkenférmiges Gebilde unter dem Leberrande hervor. Da8 unter 
solchen Umstanden eine Verwechslung mit einer echten Cholelithiasis vor- 
kommen kann, ist einzusehen. Sobald das Hindernis fiir die Gallenpassage 
jenseits der Einmiindung des Ductus cysticus sitzt, ist natiirlich die Gallen- 
blase aus dem Bereiche der Stauung ausgeschaltet und kommt daher palpa- 
torisch nicht mehr in Frage. An der Stauung beteiligen sich selbstverstandlich 
auch die Gallenwege; davon kann sich natiirlich nur der Anatom oder eventuell 
auch der Chirurg iiberzeugen. Die gestauten Gallenwege kénnen sich ahnlich 


152 Hans Eppinger. 


wie die Bronchien bei einer Bronchiektasie bis nahe an die Oberflache der 
Leber heranschieben; in der letzten Zeit sind einige Falle beobachtet worden, 
wo es sogar zur Perforation solcher feiner erweiterter Gallengange gegen 
das freie Peritoneum gekommen ist; allerdings waren dies nicht ganz blande 
Falle, indem die Galle infolge einer gleichzeitigen Cholangitis infiziert war 
(Haberer u. Clairmont’*). 


7. Das Verhalten der Milz. 

Kontrolliert man in den Sektionsprotokollen bei rein mechanischem 
Stauungsikterus die MilzgréBe, so findet man hier, bei sonst unkompliziertem 
Verlaufe, nie eine wesentliche VergréBerung der Milz notiert. Soweit meine 
eigene Erfahrung reicht, kann ich mich nicht erinnern, je am Krankenbette 
eine groBere Milzschwellung bei totalem Gallengangsverschlu8 gesehen zu 
haben. Man muB8 auf diese Tatsache doch einigen Nachdruck legen, 
weil Falle von hypertrophischer Lebercirrhose vielfach verkannt werden und 
solche Falle sogar der Steinoperation zugefiihrt wurden! Ich verfiige uber 
nicht weniger als 3 Falle von hypertrophischer Lebercirrhose (mit Sektions- 
befund), wo sich in der Gallenblasengegend eine Narbe nach einer Operation 
fand und dann bei der Sektion die Gallenblase fehlte. Ich habe unter zahl- 
reichen Fallen von mechanischem Stauungsikterus, die auch zur Sektion 
kamen, nur einmal einen allerdings ziemlich akut entstandenen Milztumor 
gesehen. Hier hatte es sich um ein Ubergreifen eines Pankreascarcinoms auf 
die Vena lienalis gehandelt. Da auch binnen kurzer Zeit die Pfortader throm- 
bosierte, so konnte die Diagnose auch richtig gestellt werden. Dieser mehr 
oder weniger vereinzelt dastehende Befund andert an der Tatsache nichts, 
daB sich die Milz bei totalem mechanischen Stauungs- 
ikterus nicht groB gibt. 


8. Beschaffenheit der Stitihle. 


Vor Einfiihrung der Duodenalsonde hat man sich bei der Beurteilung, 
ob der Gallengang verschlossen oder zeitweilig durchgangig ist, ausschlieB- 
lich auf die Beschaffenheit der Faeces verlassen miissen. Das charakteristische 
Merkmal eines vélligen Verschlusses des Ductus choledochus sind die ent- 
farbten, weiBgrauen Stiihle. Je bedeutender das Hindernis, mag es nun in den 
groBen Gallengangen seinen Sitz haben oder sich auf viele kleine Gange er- 
strecken, und je geringer die Quantitat der Galle ist, die gegen den Darm zu ab- 
flieBen kann — z. B. beim partiellen mechanischen Stauungsikterus — umso- 
mehr biiBen die Faeces von ihrer normalen Farbe ein und bekommen ein ton- 
oder lehmartiges Kolorit. 

i Ist der Patient bei gleichem Appetit wie vor GallengangsverschluB, so 
nimmt die StuhImenge betrachtlich zu (nach Schmidt© um das 3—Afache) ; 
dabei ist der Wassergehalt nicht verandert; das specifische Gewicht der Stiihle 


sinkt unter 1000, weswegen der Kot auf dem Wasser schwimmt ; die Reaktion 
der Stiihle ist meist stark sauer. 
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Die Stiihle weisen fast immer einen ungewohnlich hohen Fettgehalt auf. 
Das Verhalten der Fettverdauung, resp. Resorption bei Ikterus ist vielfach 
Gegenstand genauer Analysen gewesen. Zuerst hat sich damit Friedr. Miiller* 
beschaftigt. Schon in der physiologischen Einleitung ist darauf hingewiesen 
worden; der Galle kommt eher die Funktion zu, die Resorption zu fordern 
und weniger die Verdauung selbst zu beeinflussen. Die Richtigkeit dieser An- 
nahme 14Bt sich durch die Untersuchung der Stiihle bei totalem Gallengangs- 
verschluB leicht bestatigen: geschadigt ist nicht so sehr die Spaltung der Fette 
als vielmehr die Resorption. Zur Illustration des Gesagten sei eine Tabelle bei- 
gefiigt; sie entstammt einer Publikation von Ad. Schmidt, 


Absolute, in r Wieviel 
Prozentgehalt 3 Tagen Unresorbiert P 
4 ‘ deetiock i . rozent des 
Krankneit Name | Keles'an'Fett | ™REfinenge™* | Nabramgsiedes | SG 
( g % % 
INOfttiale 402 a ae ie 21°45 12°93 oI 7 60°29 
W. 21°93 13°6 5:43 | 64°31 
Ka | 26°61 | 14:8 5:93 | 56°89 
Made Seite: 23-24 13-78 5°50 605 
GallenabschluB .. . G. 48°48 BRAS} 22°79 67:06 
D. 43°87 69°31 27°70 40°45 
G. 53°59 68:06 27°20 85:00 
JAWS Clara cea Rota 48°65 64°83 25°89 66:34 


Fried. Miiller®’ hat auch die Ausniitzung des EiweiBes verfolgt. Dabei 
zeigte sich nur eine unbedeutende Verschlechterung; auch dies wird von ihm 
auf eine Beeintrachtigung der Fettresorption bezogen, weil schlechte Aus- 
niitzung eines Nahrungsmittels haufig auch diejenige der anderen schadigt. Bei 
der mikroskopischen Untersuchung des Stuhles kommt man zu demselben Re- 
sultate: der gréBte Teil des Kotes besteht aus feinen Fett- 
saurenadeln, von denen nur wenige beim Erwarmen des 
Objekttragers schmelzen, d. h. der groBte Teil des Fettes 
hat bereits die Fettsaurespaltung durchgemacht, resp. die 
Fettsaurespaltung erfolgt bei totalem GallenabschluB genau so wie unter 
normalen Verhaltnissen. Fried. Miiller fand z. B. in dem Fett, das aus dem 
Kote durch Atherextraktion gewonnen wurde, */, als FettsAuren und nur */, 
als Neutralfett. Auf Grund dieser Analysen deckt sich also die Anschauung 
der Kliniker iiber die Bedeutung der Galle fiir die Fettverdauung mit der der 
Physiologen; der Galle kommt in erster Linie die Aufgabe zu, fir die 
Lésungsfahigkeit der Fettsauren und Seifen zu sorgen, und hat viel weniger 
die eigentliche Spaltung der Fette anzubahnen (cf. S. 108). 

Findet man im Stuhle eines schwer Ikterischen 
trotzdem Neutralfett, was gleichbedeutend ist mit 
mangelhafter Fettspaltung, so kann man fast mit Sicher- 
heit die Diagnose stellen, daB neben dem Ductus chole, 
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dochus auch der Ausfiihrungsgang des Pankreas in 
Mitleidenschaft gezogen ist, ein gar nicht so seltenes 
Vorkommnis (z. B. beim Pankreaskopfcarcinom). a 

In alteren Darstellungen itber Leberkrankheiten wird vielfach von einem 
fétiden Geruche der Stiihle bei vélligem Gallengangsverschlu8 gesprochen. 
Diesen Angaben ist in neuerer Zeit vieliach widersprochen worden. Unter- 
sucht man solche Stiithle mit der Brutschrankmethode nach Ad. Schmidt™°, so 
findet man sogar eine auffallend geringe Neigung zu Zersetzung, selbst dann, 
wenn zum Stuhl sogar kiinstlich Starke zugesetzt wird. Man wird daher 
Ad. Schmidt vollkommen recht geben, wenn er sagt: Der Geruch der Faeces 
von unkomplizierter Gallenstauung ist keineswegs stinkend wie der faulender 
Stiihle, er ist andersartig, wenn auch ebenfalls unangenehm. Als Ursache des 
eigentiimlichen ranzigen Geruches beschuldigt er den Gehalt der Faeces an 
hoheren FettsAuren. Auch hier verhalt sich die Sache anders, wenn zum 
GallengangsverschluB noch eine Kompression des Ductus Wirsungianus 
hinzutritt. 

Die Anwesenheit von mangelhaft verdautem EiweiB kann die Neigung 
zur Faulnis des Stuhles wesentlich begiinstigen. Anwesenheit von Faulnis- 
produkten im Darmkanal bedingt leicht Katarrhe und Entziindungen der Darm- 
schleimhaut. Dies diirfite sicher mit ein Grund sein, warum die Patienten mit 
totalem mechanischen Stauungsikterus und gleichzeitiger Pankreasschadigung 
zu Diarrhden disponieren, wahrend der Patient bei einfachem Gallengangs- 
verschlu8 eher zu Obstipation neigt. 


9. Der allgemeine Ernahrungszustand. 

Der Nahrwert des. Fettes ist ein so groBer, daB ein Vollma8 der notwen- 
digen Calorien bei Fettausschlu8 nur schwer zu erreichen ist. Die an dessen 
Stelle zugefiihrten EiweiB- und Kohlenhydratmengen beanspruchen ein viel 
gréBeres Volumen, weswegen es selbst einem normalen Menschen schwer wird, 
das ganze Quantum zu bewAltigen. In einer ahnlichen Lage befindet sich ein 
Patient mit totalem GallengangsverschluB, da er von dem aufgenommenen Fett 
nur geringe Bruchteile verwertet. Theoretisch besteht auch hier die Méglichkeit, 
ihn durch Zulagen an Eiwei8 und Kohlenhydraten ausreichend zu ernahren 
— wie Voit und Winter am Gallenfisteltiere gezeigt haben — aber man stéBt 
natiirlich hier noch auf viel gréBere Schwierigkeiten, weil wir es nicht mit 
einem gesunden Menschen zu tun haben, sondern mit einem Kranken. Die Ab- 
magerung, die wir bei vielen Patienten mit totalem GallengangsverschluB sehen, 
ist eine Folge der chronischen Unterernahrung. Sie tritt natiirlich umsomehr 
in den Vordergrund, wenn neben dem totaleri Stauungsikterus noch eine kon- 
sumierende Krankheit als Grundursache der Gelbsucht in Erscheinung tritt, 
oder wenn der Patient, was leider sehr oft der Fall ist, unter schwerer Inappe- 
tenz leidet. 

Gewohnlich ist der rein mechanische Stauungsikterus auch mit Stérungen 
des Allgemeinbefindens verbunden; solche Patienten ermiiden leichter und 
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fuhlen eine deutliche Verminderung der kérperlichen und geistigen Leistungs- 
fahigkeit. Natiirlich ist es oft schwer zu entscheiden, ob diese Symptome aus- 
SchlieBlich auf Durchtrankung des Kérpers mit Gallenbestandteilen (Auto- 
intoxikation) beruhen, oder ob hier nicht doch das Grundleiden die Haupt- 
schuld tragt. 


10. Die Beschaffienheit des Harnes. 

Falls es bei einem Menschen zu einem totalen GallengangsverschluB 
kommt, so mu8 der Korper bestrebt sein, sich des trotzdem weiter gebildeten 
Lebersekretes zu entledigen. Diese Aufgabe fallt fast ausschlieBlich der Niere 
zu. Sobald sich der Organismus einmal daran gewéhnt hat, entwickelt sich 
allmahlich ein Gleichgewichtszustand, wobei die Niere, resp. der Harn all das 
herausbeférdert, was sonst durch die Gallenwege eliminiert wurde. Kommt es 
bei einem Patienten zu einem akuten totalen Gallengangsverschlu8, so wird 
schon nach kurzer Zeit die Harnfarbe dunkel und es 1aBt sich die Anwesenheit 
von Gallenfarbstoff nachweisen. Besteht das Hindernis fort, so wird der 
Harn zusehends dunkler. Anfangs zeigt der Harn noch eine braune Farbe und 
wird eventuell bei langerem Stehen griinlich; halt der Ikterus aber sehr lange 
an, so kann es vorkommen, daB sogar der frisch entleerte Harn ein griinliches 
Kolorit zeigt. Die Ursache der Verfarbung ist die Anwesenheit von Gallen- 
farbstoffen. Das braunliche Kolorit riihrt in der Regel von Bilirubin her, das 
griinliche von Biliverdin; die eigentiimliche gelbliche Beschaffenheit des 
Schaumes 148t die Anwesenheit von Gallenfarbstoff im Harn ziemlich sicher 
erkennen. 

Viel Aufmerksamkeit hat man dem Vorkommen von Gallensauren ge- 
widmet. Die ganze Frage der Gallensaureausscheidung scheint mir noch nicht 
vollig spruchreif zu sein, weil es vorlaufig an einer exakten und klinisch leicht 
durchfithrbaren quantitativen Bestimmungsmethode fehlt. An der gelegentlichen 
Anwesenheit von Gallensauren im Harn beim rein mechanischen Stauungs- 
ikterus ist nicht zu zweifeln. Es bedarf nicht erst der ziemlich komplizierten 
modifizierten Pettenkojerschen Probe, um sich davon zu tiberzeugen. Die leicht 
durchfithrbare Methode von Haykraft tut ganz dieselben Dienste (cf. weiter 
unten). Das Schicksal der Gallenfarbstoffe bei totalem GallengangsverschluB 
belehrt uns, daB ein grofer Teil des Bilirubins, der de norma sich durch den 
Darm entleeren soll, durch die Niere zur Ausscheidung gelangt, soweit er 
nicht in den Geweben festgehalten wird. Rechnerisch ist das Verhaltnis zwischen 
der Farbstofimenge, die durch die Gallenwege zur Ausscheidung gelangt, zu 
jener, die bei mechanischem Stauungsikterus durch die Niere expor- 
tiert wird, nie festgestellt worden. Schiichterne Versuche, eine solche Bilanz 
anzubahnen, sind in einer Arbeit von Bischoff? zusammengestellt. Wenn man 
sich auf die hier gebotenen Zahlen auch nicht ganz verlassen kann, so ergibt 
sich wenigstens das eine als sicher, da8 durch den Harn scheinbar nur ein 
Bruchteil jener Menge zur Ausscheidung gelangt, die sonst unter physiologi- 
schen Verhaltnissen durch den Darm eliminiert wird. Wir haben uns fiir diese 
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Frage bereits einmal interessiert (ci. S. 111), als wir darauf aufmerksam 
machten, ob bei totalem Gallengangsverschlu8 die Leber weniger Galle pro- 
duziert als unter normalen Umstanden. 

Was die diagnostische Bedeutung der Gallensauren 
im Harn bei den verschiedenen Formen von Ikterus anbelangt, so 1aBt sich 
dariitber sagen, daB man sie beim mechanischen Stauungs 
ikterus fast nie vermiBt. Jedenfalls sind sie im Anfang der 
Erkrankung viel reichlicher vorhanden, als wenn die Gelbsucht bereits einige 
Zeit lang gedauert hat. : 

Bei der .Beurteilung vieler Leberkrankheiten und besonders mancher 
Formen von Ikterus spielt die Urobilinurie eine groBe Rolle. Wir 
werden uns mit dem Urobilin, resp. dem Urobilinogen noch an anderer Stelle 
ausfithrlich zu beschaftigen haben, vorlaufig sei nur so viel gesagt, daB Urobilin 
bei totaler Gallengangsstauung im Harn nicht zu finden ist. Findet 
sich diese Substanz im Harn bei bestehendem schweren 
Ikterus,sosollmanzunachstanallesandereeher denken 
als an einen mechanischen Stauungsikterus. Eine Aus- 
nahme von dieser Regel besteht nur dann, wenn entweder die Gallenpassage 
gegen den Darm zu wieder begonnen hat, also eben das Hindernis durch- 
brochen wurde, oder wenn eine Infektion der Gallenwege zum mechanischen 
Stauungsikterus hinzugekommen ist. Auf den Ikterus bei Cholangitis werden 
wir noch im Speziellen zu sprechen kommen. 

Was das gegenseitige Verhalten zwischen Urobilin und Urobilinogen be- 
trifft, so kann man im allgemeinen sagen, daB der frisch gelassene Harn eher 
nur Urobilinogen enthalt, wahrend nach langerem Stehen wieder das Uro- 
bilin tiberwiegt. Auf die Verwandtschaft dieser beiden Substanzen zueinander 
haben wir bereits hingewiesen (cf. S. 101). 

Gar nicht so selten findet man im Harn von Patienten mit mechanischem 
Stauungsikterus gallig gefarbte hy aline Cylinder. Nothnagel™, der zu- 
erst darauf hingewiesen hatte, bezieht sie auf Reizung des Nierenparenchyms 
durch einzelne Gallenbestandteile; bei langer bestehender Gelbsucht sieht man 
auch mit gallig gefarbten Epithelien besetzte Cylinder. Zu Albuminurie 
infolge des Ikterus kommt es nur in sehr seltenen Fallen. 


11. Verdanderungen des Blutes. 


Nach den neuesten Untersuchungen kann die Anwesenheit von Bilirubin 
im Serum schon als eine physiologische betrachtet werden. Allerdings bedarf es 
dazu auBerordentlich feiner Reaktionen. Kommt es zu einem mechanischen 
Stauungsikterus, so steigt der Bilirubinspiegel des Serums rasch-in die Hohe. 
Exakte Untersuchungen, speziell im Tierexperimente (z. B. nach Unterbindung 
des Ductus choledochus)_ daritber, wie bald der Bilirubingehalt im Serum in die 
Hohe schnellt, fehlen. Auf der Hohe des Stauungsikterus ist der Gehalt des 
Serums an Gallenfarbstoff natiirlich sehr hoch. Es bedarf dazu kaum einer 
chemischen Reaktion; die bloBe Besichtigung laBt schon die Anwesenheit von 
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Bilirubin erkennen. Will man sich eine ungefahre Vorstellung itber die Gallen- 
farbstottkonzentration des Serums bilden, so bediene man sich der Methode von 
Préscher, die von Hymanns v. d. Bergh aut das Serum iibertragen wurde. 
Diagnostisch spielt die Bestimmung der Konzentration des Bilirubin im 
Serum beim mechanischen Stauungsikterus keine Rolle. 

Bei der Besprechung der Anwesenheit der Gallensauren im Harn haben 
wir bereits erwahnt, wie wenig Analysen hier vorliegen. Noch viel ungenauer 
Sind wir tiber die Anwesenheit der GallensAuren im Serum bei den verschie- 
denen Krankheiten unterrichtet. Trotzdem hat man es gleichsam als selbstver- 
standlich angesehen, daB die Gallensauren beim mechanischen Stauungsikterus 
im Serum vermehrt sein miissen. Viel hat man sich mit der Frage beschaftigt, 
ob nicht durch die Gallensduren rote Blutkérperchen schon intravascular zer- 
stért werden, da sich ein solcher Vorgang im Reagensglas und auch unter dem 
Mikroskop leicht demonstrieren 1aBt. 

Soweit man das klinische Material und auch die verschiedenen Experi- 
mente iberblicken kann, scheint eine weitgehende Auflésung 
von Erythrocyten bei unkompliziertem Gallengangs- 
verschluB nicht vorzukommen, Da man bei gewissen Formen von 
Ikterus auf die Beschaffenheit des morphologischen Blutbildes groBes Gewicht 
legen muB, so ist es wichtig zu betonen, daB beimunkomplizierten 
Stauungsikterus eine Verminderung der Erythrocyten 
oder des Hamoglobinwertes nicht vorkommt. Dasselbe gilt 
auch von den Leukocyten. Besteht dabei eine Vermehrung der 
weiBen Zellen, so ist unbedingt an eine Komplikation 
zu denken. Gegeniiber den verschiedenen Formen von hamolytischem 
Ikterus sei hervorgehoben, daB sich die Resistenz der Erythro- 
cyten in Bezug auf hypotonische Kochsalzlésungen 
bei allen Arten von mechanischem Stauungsikterus 
eher erhoéht zeigt; nimmt die Intensitat der Gelbsucht zu, so kann 
sich die Resistenz der roten Blutkérperchen sogar noch steigern. Eine Steige- 
rung der Resistenz, z. B. auf 0°46°/, NaCl gehért zu den seltenen Vorkomm- 
nissen. 

IABurktionstichtigkeitider Leb er, 

Schwere funktionelle Stérungen der Leber findet man — dariiber sind 
sich wohl alle Autoren einig — nur dann, wenn das Leberparenchym in toto 
geschadigt erscheint. Nachdem beim rein mechanischen Stauungsikterus — 
wie wir bereits bei der Beschreibung der histologischen Befunde gezeigt 
haben — diffuse Zellschadigungen zu den Seltenheiten gehéren, so war zu 
erwarten, daB hier die Funktionspriifung Ergebnisse zeitigt, die von der 
Norm nicht wesentlich abweichen. Dies stimmt auch mit den klinischen Be- 
obachtungen itberein, denn in allen Zusammenstellungen iiber die funktionelle 
Priifung der unterschiedlichen Leberkrankheiten wird immer wieder betont, 
daB bei Behinderung des Gallenabflusses durch Tumor- 
massen oder Stein und dann auch bei Durchwachsen der 
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Leber mit Metastasen die Funktionsprifung fast nor- 
male Resultate ergibt. Dies gilt besonders von der alimentaren 
Lavulosurie und der Galaktosurie (cf. Bauer, Reif u. Jehn’). 
Auch bei Beurteilung der Leberstérung im Sinne eines gednderten N-Exportes 
(Vermehrung der NH,, Aminosauren oder Peptidabscheidung) laBt sich selbst 
bei Fallen von hochgradigstem mechanischen Stauungsikterus keine wesent- 
liche Schadigung erkennen (Falk und Saxl'", Gldfner**, Frey**). Die Uro- 
bilinurie als MaB& der Leberfunktion kommt beim mechanischen Stauungs- 
ikterus auBer Frage, da sie auBer bei der Cholangitis (cf. oben S. 317) nur im 
Abklingen der Gelbsucht zu sehen ist. 


13..C hol amie, 

Bei Patienten mit schwerem Ikterus treten oft scheinbar ganz unver- 
mittelt schwere Symptome von seiten des Nervensystems auf und kénnen in 
wenigen Tagen den Tod herbeifithren. Diese Erscheinungen: Koma, Zuckungen 
in den Extremitaten, Delirien, wurden als cholamisch bezeichnet und man 
glaubte sie der toxischen Wirkung der Galle zuschreiben zu miissen. Man war 
sich aber schon bald dariiber klar, daB auch ein sehr lange wahrender Ikterus 
ohne jeden Schaden fiir den Organismus vertragen werden kann. Zwecks 
Beseitigung dieses Widerspruches nahm Leyden® an, daB es hauptsachlich 
nur dann zur Cholamie kommt, wenn der Organismus — z. B. infolge einer 
Nierenschadigung oder einer Herzschwache — nicht mehr imstande ist, fiir eine 
ausgiebige Ausscheidung der Gallenbestandteile aus dem Blute zu sorgen. Da 
es auf diese Weise zu einer starkeren Ansammlung von Gallenbestandteilen 
im Blute kommt, kénnen jetzt die akuten Intoxikationserscheinungen hervor- 
brechen. Trotz dieser modifizierten Theorie von Leyden 1aBt sich das Krank- 
heitsbild der Cholamie im Sinne einer ausschlieBlichen Gallenintoxikation schwer 
auirecht erhalten, weil ganz dieselben Erscheinungen der Cholamie auch bei 
Lebererkrankungen zu sehen sind, die nicht mit einem schweren Ikterus einher- 
gehen. Auf Grund dieser Tatsachen hat bereits Frerichs* (1861) den Stand- 
punkt vertreten, die sog. Cholamie hatte mit einer Intoxikation des Organismus 
durch Gallenbestandteile nichts zu tun — ,,die Anomalien der Nerventatigkeit, 
ttber welche das Verhalten des Hirns und seiner Haute keine Auskunft gibt, 
glaube ich (sc. Frerichs, Leberkrankheiten, I, S. 240) auf Veranderungen der 
Blutmischung zuriickfithren zu miissen. Ich beschuldige hier nicht die Gallen- 
bestandteile, von deren Unschadlichkeit eine lange Reihe von Injektionsver- 
suchen mich iiberzeugt hat, sondern suche die Ursache der Blutintoxikation in 
der durch Zerfallen der Driisenzellen gesetzten vollstandigen Aufhebung der 
Lebertatigkeit“. Diese Anschauung fand eine weitgehende Stiitze in den 
Untersuchungen von Minkowski*?°, Durch seine Experimente an Gansen 
konnte gezeigt werden, daB die Exstirpation der Leber, also die Ausschaltung 
ihrer Tatigkeit, mit einer schweren MilchsAureintoxikation einhergeht und das 
Tier den Eingriff nicht langer, héchstens 24—48 Stunden, iiberlebt. In 
gleichem Sinne spricht die klinische Erfahrung; das Symptomenbild 
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der.Cholamie ist hauptsachlich bei der akuten Leber- 
atrophie zu sehen, also bei jenem Zustande, wo infolge 
des allgemeinen Zellschwundes die Leberfunktion wohl 
am schwersten geschadigt erscheint. Unter diesen Umstanden 
Schien es selbstverstandlich, wenn Quincke’** den Vorschlag machte, den 
Namen Cholamie aus der Pathologie iiberhaupt auszuschalten, da dieses 
Wort dem eigentlichen Wesen des ganzen Symptomenkompléxes nicht véllig 
entspricht; er schlagt dafiir den Namen Leberintoxikation vor. Es 
ist méglich, daB an dem Koma, welches zumeist das Leben eines Leberkranken 
abschlieBt, auch eine Intoxikation durch Gallensauren mit schuld daran ist oder 
gewisse toxische Produkte, die vom Darm her zur Resorption gelangen und 
unter physiologischen Verhaltnissen von der Leber entgiftet werden sollen, in- 
folge der Insuffizienz der Leber nicht in unschadliche Produkte umgewandelt 
werden. Der springende Punkt aber, auf dem es bei der 
Beurteilung einer Cholamie, wenigstens einzelner 
Falle, ankommt, scheint doch die schwere Schadigung 
des Leberparenchyms selbst zu sein. Von der Méglichkeit, 
da8 in einem Teile der Falle, die sich uns klinisch eventuell als Cholamie 
prasentiert haben, auch gewisse typische Veranderungen im Gehirn vor- 
kommen kénnen, wollen wir spater bei der Darstellung der akuten gelben 
Leberatrophie sprechen. 

DaB das klinische Symptomenbild der Cholamie, u. zw. in seiner ganzen 
Schwere, gelegentlich auch beim rein mechanischen Stauungsikterus zu sehen 
ist, davon habe ich mich dreimal tiberzeugen kénnen. In dem einen Falle 
zeigte die Obduktion einen totalen GallengangsverschluB, bedingt durch einen 
ganz kleinen Tumor an der Miindung des Ductus choledochus. Die Gelbsucht 
hatte 4 Monate lang bestanden; der Patient war durchaus nicht kachektisch, 
wozu umsoweniger AnlaB vorlag, als sich bei der Sektion auch keinerlei Meta- 
stasen zeigten. Auch der zweite Fall bot bei der Obduktion keine generalisierte 
Carcinose dar; es lag ein ganz kleines Pankreascarcinom vor, das den Gallen- 
ausfiihrungsgang verschlossen hatte. Beide Male fihlten sich die Patienten 
bis kurz vor dem Tode wohl; einmal begann die Cholamie im AnschluB an 
einen sog. Diatfehler; es kam zunachst zu Erbrechen und Diarrhéen, dann 
Kopfschmerzen und allgemeiner Miidigkeit; die Patientin schlief dann abends 
scheinbar ruhig ein und erwachte in der Frithe gleichsam im Koma. Der 
zweite Fall wurde in komatésem Zustande an die Klinik gebracht. Die kli- 
nische Diagnose lautete: Cholamie, vielleicht akute Leberinsuffizienz. Bei der 
Sektion war die Leber zwar klein, zeigte aber sonst nicht die Charakteristica 
einer Leberatrophie. Im Ductus hepaticus fand sich aber ein groBer Gallen- 
stein, der das Lumen des Gallenganges véllig verlegte. Der dritte Fall lag 
bereits seit 3 Monaten mit den Erscheinungen eines totalen Gallengangs- 
verschlusses auf der Klinik; ca. 8 Tage vor Ausbruch des schweren Komas 
fiihlte er sich miide und schlafrig; es kam zu zeitweiligem Erbrechen; unter 
Einsetzen von starker Bradykardie (der Puls fiel von ca. 80 auf 42), Kopf- 
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schmerzen und Schwindelgefithl begann allmahlich das Koma und fihrte 
innerhalb 3 Tage zum Tode. 

In allen drei Fallen wurde die Leber genau untersucht; zweimal zeigten 
sich die Erscheinungen einer beginnenden Leberatrophie. An einzelnen Stellen 
war noch intaktes Parenchym zu erkennen, aber im allgemeinen bestand doch 
schon véllige Dissoziation der Zellbalken und Detritusbildung. Nur das Vor- 
handensein der GefaBcapillaren verriet noch den Acinusbau. Im dritten Falle 
zeigte zwar die Leber die Erscheinungen einer chronischen Gallenstauung, 
aber schwerere Veranderungen lagen nicht vor. 


Wenn wir uns noch einmal den Standpunkt von Frerichs**"’ und Quincke*** 
in der Cholamiefrage in Erinnerung bringen, die der Intoxikation durch Gallen- 
sduren die geringere Bedeutung zuwiesen, dagegen das Hauptgewicht auf die 
Leberinsuffizienz legten, so miissen wir uns auf Grund zweier unserer Be- 
obachtungen dieser Anschauung anschlieBen. Damit soll aber noch nicht ge- 
sagt sein, daB in allen Fallen, wo wir als Kliniker die 
Diagnose. Cholamie stellen, “sich. astets. ceased = Lo. 
logische Befund, einer, Lebéerinsuaiiizienz  lerieben 
lassen muB, was ja auch der eine eigene Fall lehrt. 


Wir haben bereits oben auseinandergesetzt, daB bei rein mechanischem 
Stauungsikterus in der Leber, soweit sich das histologisch verfolgen laBt, weit- 
greifende Degenerationen des Leberparenchyms fehlen. Die Méglichkeit aber, 
da8 durch Gallenstauung ein Zerfall von Leberzellen erfolgen kann, ist durch 
das EinreiBen der Gallencapillaren trotzdem gegeben. Wenn man sich 
dies. vergegenwartigt, so muB man. sich eigentlich 
wundern, warum das Parenchym unter dem Einflusse 
einer chronischen Gallenstauung nicht 6fter Schaden 
leidet;,als dies tatsachli chs der—Fal igza-seinyscinenust: 
Auch diese Befunde beweisen uns, daB der Leber eine 
enorme Regenerationsfahigkeit innewohnt. Wer jemals 
Gelegenheit gehabt hat, sich von der Richtigkeit der Ponjickschen’?? Experi- 
mente zu tberzeugen, bei welchen innerhalb weniger Tage fast */, der Leber 
wieder ersetzt werden, der wird sich dariiber nicht wundern diirfen, daB die 
Zelliicken, wie sie beim mechanischen Stauungsikterus in der Leber entstehen 
mitissen, leicht wieder ausgefiillt werden kénnen. Das Um und Auf ist 
die Regenerationsfahigkeit der Leber, also ein allgemeiner, 
vitaler Vorgang. Was fiir alle méglichen Komponenten hier in Frage kommen 
kénnen, das werden wir spater im Zusammenhange mit der akuten Leber- 
atrophie noch zu besprechen haben. 


Wenn ich nunmehr wieder auf die beiden Falle von Cholamie bei mecha- 
nischem Stauungsikterus zuriickkomme, bei denen sich in der Leber schwere 
Atrophien fanden, so méchte ich diestiben im Zusammenhange mit dem, was 
ich eben gesagt abe, in folgender Weise erklaren: Offenbar besaB 
die Leber dieser beiden Personen nicht jene ausge- 
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dehnte Regenerationsfahigkeit, die sonst bei normalen 
Individuen zu erwarten ist. Das zerstorte Parenchym 
konnte nicht durch entsprechenden Wiederersatz er- 
meuert werden, so daB schlieBlich der degenerative 
ProzeB iber den regenerativen den Sieg davontrug; die 
Folge war die Restrinktion des gesunden Leberparen- 
chyms auf ein Minimum, was wohl mit Leberinsuffizienz 
gleichbedeutend sein dirfte. 

Was die Ursache der Cholamie im dritten Falle gewesen war, wollen wir 
nicht weiter diskutieren, nachdem wir keine sicheren Anhaltspunkte fiir 
irgend eine andere Theorie in Handen hatten. 

Gewohnlich ist bei allen Fallen von hochgradigem Ikterus das Allgemein- 
befinden gestért. Je nachdriicklicher diese Beschwerden in den Vordergrund 
treten, desto mehr hat man als Kliniker damit zu rechnen, ob nicht diese Er- 
Scheinungen bereits auf Autointoxikation zuriickzufiihren sind. Es ist ja 
moglich, da8 ein Teil der Erscheinungen auf die Grundkrankheit zu beziehen 
ist; trotzdem muB man sich aber vor Augen halten, ob es nicht zwischen 
diesen Erscheinungen und den schweren Symptomen der Cholamie flieBende 
Ubergange gibt, so daB also doch in einem groBen Teil der Falle von rein 
mechanischem. Stauungsikterus eine Leberschaddigung bestehen kann. Wiirde 
das der Fall sein, so ware dies wohl ein sicherer Hinweis, 
wie wenig leistungsfahig unsere Methoden zur Funk- 
tionspriifung der Leber sind, nachdem beim rein mechanischen 
Stauungsikterus die Funktion der Leber in der Regel nicht schwer beeintrachtigt 
erscheint. 


14. Die cholamischen Blutungen. 


DafK der Symptomenkomplex, welchen der Kliniker Cholamie nennt, nicht 
ausschlieBlich auf Gallen- oder Gallensaureintoxikation zu beziehen sei, hat 
auch die Analyse des Symptoms: cholamische Blutungen gezeigt. 
Manche Patienten mit hochgradigem Ikterus neigen bekanntlich zu Blutungen. 
Speziell bei Kindern macht sich die Neigung zu Hamorrhagien schon bald 
nach Eintritt der Gelbsucht bemerkbar, wahrend sich eine hamorrhagische 
Diathese bei Erwachsenen erst nach langerer Dauer des Ikterus Geltung ver- 
schafft. Sie gibt sich kund durch Nasenbluten, Blutungen aus 
dem Zahnfleisch, tberhaupt dr Mundhéhlenschleimhaut, 
dann durch Ekchymosen in der Haut und den Schleim- 
hauten. Besonders pradisponiert zu blutigen Suffusionen zeigen sich jene 
Hautstellen, welche einem dauernden Drucke ausgesetzt sind (z. B. an den 
Ellbégen, Trochanteren, Sitzbeinknorren etc.). Es kann auch zu starken 
Blutungen aus der Magen- und Darmschleimhaut kommen 
(vor Verwechslungen mit schweren Blutungen aus erweiterten Varicositaten, 
z. B. bei der Lebercirrhose, brauche ich wohl nicht zu warnen!). Auch die dif- 
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fusen Blutungen kénnen gelegentlich einen gefahrdrohenden Charakter annehmen 
und dadurch den Verfall- des Organismus beschleunigen. Bei der Sektion 
finden sich Blutungen an den verschiedensten Stellen; so sieht man besonders 
hautig Ekchymosen im Herzfleisch und in den serosen 
Héhlen. Die eigentliche Ursache der manchmal sehr foudroyanten Blutungen 
aus dem Darmkanal ist zumeist nicht zu eruieren. Jedenfalls handelt es sich 
um capillare Hamorrhagien und nicht um Blutungen aus Varicen. 

Da wir durch die Untersuchungen von Alexander Schmidt’** und seiner 
Schiiler wissen, daB den gallensauren Salzen in hohem Grade die Fahigkeit 
innewohnt, die Blutgerinnung hintanzuhalten, so lag es nahe, auch fur die 
Neigung zur hdmorrhagischen Diathese mancher ikterischer Patienten die 
Anwesenheit von Gallensauren zu beschuldigen. Es lag dieser Gedanke um 
so naher, als von Morawitz'** gefunden wurde, daB bei Leberkranken, 
resp. Ikterischen die Gerinnung zuweilen ganz erheb- 
lich verlangsamt sein kann. Die Vorstellung, hier ausschlieBlich 
die Gallensauren zu beschuldigen, fand aber eine weitgehende Einschrankung, 
als eben Morawitz zeigen konnte, daB zur Verzégerung der Gerinnung eine 
solch hohe Konzentration an Gallensauren notwendig ist (*/.—1°/,), wie sie 
im circulierenden Blute nie, auch nur annahernd nicht, erreicht werden kann. Es 
miissen daher noch andere toxische Produkte in Frage kommen, die auf_die 
Gerinnung des Blutes verzégernden Einflu8 nehmen diirften. Wenn man auch 
hier an Funktionsstérungen der Leber gedacht hat, so fuBte dies. auf gewissen 
experimentellen Befunden. Aus den Versuchen von Dojon’* und anderseits 
von Nol/**® ergibt sich, daB die Leber sehr nahe Beziehungen zur Gerinnung 
hat, da sie sowohl das Thrombogen als auch das Fibrinogen und auch Anti- 
thrombin liefern soll. Das Blut von Hunden enthalt nach Exstirpation der Leber 
tast kein Fibrinogen, nur wenig Thrombogen, dagegen reichlich Throm- 
bozym. Auch bei der Phosphorvergiftung lieB sich bei Hunden ein ahnlicher 
Befund erheben. Jedenfalls sieht man daraus, wiewenigeindeutigdas 
Symptom ,cholamische Blutung“ Verwertung finden 
kann. Mit der Verzégerung der Gerinnung allein wird man wohl auch kaum 
sein Auskommen finden und man wird daher mit gewissen GefaBverande- 
rungen auch zu rechnen haben. Nicht zuletzt soll noch der Beziehungen 
zwischen hamorrhagischer Diathese und Mangel an 
Blutplattchen gedacht werden, wobei wir uns wieder bewuBt sein 
miuissen, daB im Gefolge vieler Leberkrankheiten auch das Knochenmark in 
Mitleidenschaft gezogen wird. SchlieBlich soll nicht unerwahnt bleiben, daB 
Sog. cholamische Blutungen auch bei Patienten zu sehen sind, bei denen der 
Ikterus gar nicht besonders im Vordergrund steht. Also auch die rein 
klinische Erfahrung vermiBt einen Zusammenhang 
zwischen Cholamie (die ja beim Ikterus in erster Linie zu erwarten 
ware) und der Haufigkeit der hamorrhagischen Diathese. 


Zum Schlusse noch eine Tabelle, welche die Haufigkeit der hamorrhagi- 
Schen Diathese in meinen Fallen illustriert. 
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Wenn ich mich auch bemiht habe, hier nur méglichst reine und un- 
komplizierte Falle aufzunehmen, so messe ich der Statistik doch nur einen 
problematischen Wert bei, weil die Falle, die z. B. ad exitum kamen, nicht 
gesondert von jenen beriicksichtigt sind, die ich im Zustande relativen Wohl- 
befindens untersucht habe. Denn, daB Kachexie und Siechtum an und fiir sich 
schon im stande sind, petechiale Blutungen hervorzurufen, ist eine bekannte 
Tatsache, mit der man immer und natiirlich auch in obiger Tabelle rechnen 
muB. In dem Sinne méchte ich den Zahlen, die auf die ,,hamorrhagische 
Diathese geringeren Grades“ Bezug haben, nicht so groBe Bedeutung zu- 
messen und vielmehr das Schwergewicht auf die Zahlen legen, die sich auf 
schwere Blutungen beziehen. Unter diesen Umstanden habe ich bei meinen 
Fallen am haufigsten cholamische Blutungen bei der 
akuten “heberatrophive: “und “den ikterischen’- Leber- 
cirrhosen gesehen. Allerdings miissen wir auch von diesen Fallen be- 
richten, daB sie samtlich ad exitum kamen. | 


c) Verlauf, Diagnose, Prognose. 


Da es sich bei unserer Aufgabe in erster Linie um die Beschreibung eines 
Symptomes handelt, also um eine Begleiterscheinung der verschiedensten 
Krankheiten, so laBt sich tiber Verlauf, Diagnose und Prognose des rein 
mechanischen Stauungsikterus nur wenig sagen. Das Ausschlaggebende ist 
die Grundkrankheit, und davon hangt in erster Linie die Qualitat der Gelb- 
sucht ab. 


d) Therapie. 


Der Ikterus ist nur ein Symptom; die Therapie hat sich daher hauptsach- 
lich gegen die Grundkrankheit zu richten. Es wiirde aber den 
Rahmen unserer Zusammenstellung weit iiberschreiten, wenn wir die Be- 
handlungsmethoden aller jener Krankheiten zur Sprache bringen wollten, in 


deren Verlauf ein Ikterus auftreten kann. 
11* 
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Fast jeder mechanische Stauungsikterus ist aber von Symptomen_be- 
gleitet, die den Zustand des Patienten ungiinstig beeinflussen kénnen; wir 
denken hier vor allem an die Nachteile, die dem Organis- 
mus durch das Ubertreten der Galle ins Blut und durch 
den AbschluB&B derselben vom Darme erwachsen. Diese 
Symptome sind manchmal einer allgemeinen Therapie zuganglich und sollen 
daher besprochen werden. 

Die Entfernung der Ursachen eines Gallengangsverschlusses liegt nur 
zum Teil in der Macht des Arztes; in radikalster Form kann dies eventuell 
durch einen chirurgischen Eingriff geschehen. Man wird sich dazu nicht 
immer sofort entschlieBen kénnen, weil die Erfahrung lehrt, daB in sehr vielen 
Fallen das Hindernis — vorausgesetzt, daB es nur ein Stein ist — spontan 
beseitigt wird und sich wieder physiologische Verhdltnisse einstellen. Wir 
kennen nun gewisse therapeutische MaBnahmen, durch die wir im stande 
sind, den GallenfluB gegen den Darm zu zu foérdern. Es 
liegt nahe, in allen Fallen von mechanischem Stauungsikterus sich dieser 
Cholagoga zu bedienen, um unter ihrem Einflusse das bestehende 
Hindernis eher iiberwinden zu lassen. Nur von diesem Gesichtspunkte aus 
wollen wir nun die. symptomatische Behandlung des Stauungsikterus be- 
sprechen. 

Unter den Beschwerden, die auf eine Uberladung des 
Organismus mit Gallenbestandteilen bezogen werden, 
kommt vor allem das Hautjucken in Betracht. Man hat der Hautpflege 
besondere Aufmerksamkeit zu schenken, umsomehr, als sich leicht auf dem 
Boden von kleinen Kratzeffekten schwere entziindliche Veranderungen ent- 
wickeln kénnen. Solange der Patient im warmen Bade liegt, hért das Haut- 
jucken zumeist auf; es empfiehlt sich daher, die Bader auf méglichst lange 
Zeit auszudehnen, resp. dem Waschwasser gewisse Zusatze bei- 
zumengen, z. B. Essig, Soda, Citronensaft, essigsaure Ton- 
erde oder Carbolsaure. In leichten Fallen erzielt man damit zumeist 
gute Resultate; bei hartnackigem oder intensivem Pruritus ist der Effekt nur 
ein voribergehender. Man hat die unterschiedlichen Zusdtze auch als Ein: 
reibungen empfohlen, z.B. 5°/, Carbolsalbe oder 10°/, Bromokoll- 
Salbe oder Anasthesin (10%,) ebenfalls als Salbe. Manchmal lokali- 
Siert sich der Juckreiz auf ganz bestimmte Stellen. Hier kann man es mit 
Einreibungen von Chloroform, Menthol oder Salicylsaure in 
Alkohol oder Ol versuchen. | 

An inneren Mitteln wird Bromkali (2—3 g pro die), Pilo- 
carpin (0-01—0-02 pro die) und auch Atropin (0-0005—0-001) emp- 
fohlen. Ich habe die besten Erfolge mit kleinen Kalomeldosen ge. 
Sehen; in solchen Fallen gab ich dreimal taglich 0-03—0:05, Man kann dies 
pies hares cr ee eae reichen. Kommt es trotzdem 
Be hie Wirkungen si oe einere Dosen geben und sieht auch jetzt 

g verzweifelten Fallen mu8 man doch zu Narkc- 
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ticis greifen. Bestehen Anhaltspunkte, daB die Ursache des Gallengangs- 
verschlusses eine lithogene ist, so kann der sehr hartnackige Pruritus als unter- 
stutzendes Moment zur Indikationsstellung einer Operation herangezogen 
werden. Liegt ein Tumor vor, so soll man selbst vor einer Hepaticusdrainage 
nicht zurtickschrecken. 

Die-durchedassFehlen der Gallev im Darme ver 
ursachten Verdauungsstérungen lassen sich beim rein 
mechanischen Stauungsikterus in der Regel leicht coupieren, umsomehr, als 
Sie im Gegensatz zum Icterus catarrhalis nur selten sehr im Vordergrunde 
Stehen. Bei AbschluB der Galle wird das Fett schlechter 
resorbiert. Es wird vielfach therapeutisch empfohlen, dem Patienten 
kein Fett zu reichen. Um das Defizit an Calorien zu decken, mu8 man dafiir 
mehr Kohlenhydrate und Eiwei8kérper geben. Gibt man doch Fett, so kénnen 
bis 60°/, des Gereichten verlorengehen, 40°/, werden aber immerhin resorbiert. 
Besteht sicher nur ein mechanischer Stauungsikterus, z. B. auf der Basis eines 
Steines, so sehe ich nicht ein, warum man dem Patienten, vorausgesetzt, daB 
er gegen Fett keinen Ekel empfindet, in allzu angstlicher Weise jedes Fett ent- 
ziehen soll. Ich glaube, man kann dadurch der fast unvermeidlichen Abmage- 
rung besser vorbeugen als durch Uberfiitterung mit Fleisch und Mehlspeisen. 


Das, was dem Patienten im Darme bei einem Gallengangsverschlusse in 
erster Linie fehlt, sind offenbar die Gallensauren. Ich gebe daher seit vielen 
Jahren bei mechanischem Stauungsikterus stets kleine Dosen an Gallensauren 
und habe nur giinstige Resultate gesehen. Auch die Fettresorption erfolgt, wie 
ich glaube, besser; davon habe ich mich auch im Stoffwechselversuch tiberzeugen 
kénnen. Anbei die Resultate dreier Analysen: 


Vor Fiitterung mit. Gallensauren Wahrend der Fiitterung mit Gallensauren 


Prozent- | Absolute |} Unresor- | Wieviel || Prozent- | Absolute | Unresor- | Wieviel 
gehalt des |in 3 Tagen| biertin %| Prozent ||gehalt des|in 3 Tagen| biert in % | Prozent 
trockenen| ausge- des des Kot- || trockenen | ausge- des des Kot- 
Kotes an | schiedene |Nahrungs-| fettessind |} Kotes an | schiedene |Nahrungs-| fettes sind 
Fett Fettmenge| fettes gespalten Fett Fettmenge| fettes gespalten 


SteinverschluB I|| 47:6 72°6 20°7 65:7 38°6 50°3 15:0 60°9 
. 1D) 5021 65°60 24:7 58:0 42:6 46°7 14:6 62:0 
Iil | 40-9 68:0 19°7 62°60 32:8 50°3 11°6 570 


Seg 


Ich verabfolge Natrium glycocholicum in kleinen Gelatinekapseln zu 
0-1—0-15 g, bis 1—1°5 g p. die. Hie und da kommt es zu leichten Diarrhéen, 
die in der Regel sogar angenehm empfunden werden, da der Patient mit 
totalem Gallengangsabschlu8 von vornherein eher zu Obstipation neigt. 

Wenn man bei Verschlu8 der Gallenwege Cholagoga anwendet, so 
1aBt man sich in der Regel von folgender Uberlegung leiten: Der Sekretions- 
druck in den Gallenwegen ist sehr niedrig, so daf ein eventuelles Hindernis, 
z. B. an der Papilla Vateri, nur schwer, gleichsam durch Uberdruck heraus- 
gepreBt werden kann. Wenn man nun imstande ware, den Druck hinter dem 
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Hindernis zu erhohen, so kénnte der festsitzende Stein vielleicht eher ,,ge- 
boren“ werden. DaB dieser Gedankengang nicht ganz richtig ist, daraut hat 
schon Stadelmann* hingewiesen. 

Er sagt in seinem Buche: Der Sekretionsdruck der Galle ist sehr gering. 
Bindet man in die Gallenwege eine vertikal stehende Glasréhre, so sieht man, 
daR die Galle héchstens 150—200 mm hoch hinaufsteigt. Da die Sekretion 
nicht versiegt, so mu8 man annehmen, daB bei einem Drucke von ca. 200 mm 
innerhalb der Gallenwege die GréBe der Sekretion jener der Resorption 
ungefahr das Gleichgewicht halt. Steigert man in dem eingebundenen 
Glasréhrchen den Druck, indem man Galle oder iiberhaupt eine Flussigkeit 
nachgieBt, so sinkt der Meniscus als Zeichen, daB Galle retrograd resorbiert 
werden mu8. Heidenhain® hat dies in noch viel illustrierenderer Weise gezeigt, 
indem er in das Glasréhrchen eine Lésung von indigschwefelsaurem Natron 
nachfiillte und nun sogar Ubertritt von Farbstoff in die Lymphbahnen demon- 
strieren konnte. Man gewinnt auf Grund dieser Versuche die Uberzeugung, 
daB es bei einem Gallengangsverschlu8 trotz kontinuierlicher Gallensekretion 
nie zu einer Drucksteigerung kommen kann, weil alles das, was bei bestehen- 
dem Uberdruck secerniert wird, wieder zur Resorption gelangt. Stadelmann 
fragt sich daher sehr folgerichtig, was sollen da Cholagoga niitzen? Es ge- 
lingt gar nicht, durch sie den Gallendruck zu steigern. Derselbe hat schon 
vorher ein Maximum erreicht, denn es ist bereits zu Ikterus, also Ubertritt von 
Gallenfarbstoff in die Lymph- und Blutbahnen gekommen. Je mehr die TAatig- 
keit der Leberzellen zur Sekretion angeregt wird, um so machtiger wirkt auch 
die Resorption, was eigentlich eine Steigerung des Ikterus zur Folge hatte. 

Ganz abgesehen von diesen vielleicht etwas theoretischen Uberlegungen 
haben sich auch auf Grund der rein praktischen Erfahrung die unterschied- 
lichen Cholagoga in die Therapie des mechanischen Stauungsikterus nicht. 
einbiirgern kénnen. Ich habe mich nie davon iiberzeugen kénnen, daB vielleicht 
unter dem Einflusse des glykocholsauren Natrons, das doch ein typisches 
Cholagogum darstellt, ein Hindernis, z. B. ein eingezwangter Gallenstein, 
herausgepreBt worden ware. 

Eine ganz andere Frage ist die, ob man nicht durch andere Medikamente 
die Peristaltik, resp. krampfhaften Contractionen der Muskulatur der Gallen- 
wege beeinflussen kénne, durch welche der eingeklemmte Stein teils heraus- 
getrieben, teils, wenn er incarceriert war, gelockert werden kénnte. Diese 
Art der ,Cholagoga‘“ sind der Hauptsache nach Abfihr- 
mittel oder krampflésende Medikamente. Als Mittel ersterer 
Art genieBen einen besonderen Ruf Kalomel — dem wir bereits oben be- 
gegnet sind — dann Podophylin, Evonymin etc. Es ist auch még- 
lich, daB das vielgeschmahte OlivenGl, besonders wenn man es in groBen 
Mengen nach Art einer ,,Olkur“ gibt, nicht nur die Peristaltik der Darm- 
muskulatur anregt, sondern gleichsam auch auf die Gallenwege iiberspringt. 
Uber die Tatsache, da8 gelegentlich ein in den Gallengangen festsitzender 
Stein durch eine Olkur geboren werden kann, darf man nicht hinweggehen. 
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Man hat sich auch mit der Frage beschaftigt, ob man nicht auch in rein 
mechanischer Weise auf den AbfluB der Galle aus der Leber Einflu8 nehmen 
kann. DaB durch die Bauchpresse, resp. durch eine zweckmaBige Atmung die 
Leber gleichsam zusammengepreBt werden kann, was sich sicherlich auf die 
Gallenbewegung mitteilt, ist bekannt (Hojfbauer*”) (cf. auch Ikterus bei 
Pneumonie). Ob die so freiwerdenden Krafte geniigend kraftig sind, eventuell 
einen Stein aus den Gallenwegen herauszupressen, wage ich nicht zu ent- 
scheiden. Immerhin soll erwahnt werden, daB ein so erfahrener Kliniker, wie 
es C. Gerhardt war, bei GallenverschluB Massage der ausgedehnten Gallen- 
blase und Faradisation der Bauchdecken empfahl. Im Zusammenhange mit den 
Cholagoga werden Medikamente erwadhnt, die als Desinfizientia durch die 
Gallenwege zur Ausscheidung gelangen. Ich erwahne hier vor allem das 
Methylenblau, das Menthol, das Urotropin und die Salicylsaure. 


II. Der hAmolytische Ikterus. 


Im Jahre 1900 hat Minkowski’** ein eigentiimliches, familiar vorkommen- 
des Krankheitsbild beschrieben, das durch folgende Symptome charakterisiert 
erschien: Bei 8 Mitgliedern einer Familie bestand chronischer, schon in 
friihester Jugend einsetzender Ikterus. Der Harn war dunkel gefarbt, enthielt 
aber keinen Gallenfarbstoff. Der Stuhl war stets cholisch pigmentiert. Bei 
allen Mitgliedern dieser Familie lieB sich eine vergréBerte Leber und ein Milz- 
tumor nachweisen. Bei einem Mitgliede dieser Familie, das an einer inter- 
kurrierenden Krankheit starb, konnte Minkowski die Sektion vornehmen 
lassen. Makroskopisch war die Leber und die Gallenwege unverandert; auch 
mikroskopisch bot die Leber ein normales Bild. Die Milz war stark vergréBert 
(Gewicht 1 kg). Die Niere zeigte eine braunliche Verfarbung, die Minkowski 
auf die Anwesenheit eines Eisenpigments bezog. Als Ursache dieser merk- 
wiirdigen Milz-Lebererkrankung sieht Minkowski eine Anomalie im Umsatze 
des Blutpigments an und méchte das eigentliche Krankhafte des ganzen Pro- 
zesses in die Milz verlegt wissen. Ungefahr zu gleicher Zeit hat Hayem durch 
Levy'*® einen ahnlichen Fall publizieren lassen, der sich aber bei naherer Be- 
trachtung prinzipiell anders verhalt als der von Minkowski, da der Ikterus 
weder hereditar noch congenital veranlagt war. Die Ahnlichkeit besteht nur 
darin, daB sich in beiden Fallen die Milz groB zeigte und in der Leber keine 
Veranderungen zu finden waren, die auf eine Cirrhose hingewiesen hatten. 


Im AnschluB an diese beiden Beobachtungen sind von verschiedenster 
Seite Ahnliche Falle publiziert worden. Zunachst war man sich der Bedeutung 
einer Trennung der angeborenen (resp. hereditaren) von der erworbenen 
Form dieser Krankheit nicht bewuBt und publizierte ahnliche Falle unter dem 
Titel: Ikterus vom Typus Minkowski-Hayem. Es ist ein Verdienst der 
beiden franzésischen Kliniker Chaujfard'*® und Widal’*', in die ganze Frage 
Klarung gebracht zu haben; sie betonten nicht nur die Trennung in an- 
geborene und erworbene Formen, sondern bereicherten vor allem die Dia- 
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enostik. Selbstverstandlich wollen wir an dieser Trennung festhalten und 
werden von einer angeborenen und einer erworbenen Formdes 
hamolytischenIkterus sprechen. Aus rein praktischen Griinden aber, 
weil beiden Krankheitsbildern einzelne Ziige gemeinsam sind, erscheint es 
geraten, um Wiederholungen in der Deutung der Symptome zu vermeiden, 
wenigstens die Symptomatologie gemeinsam zu besprechen. 

Von franzésischer Seite wurde die Krankheit vielfach als Ictére 
chronique acholurique beschrieben; die deutschen Autoren bevor- 
zugten den weniger gliicklichen Namen hamolytisc Wer Reterars. 


a) Semiotik. 
1. Die Gelbsucht. 


Der Ikterus ist das augenfalligste Symptom, das allerdings nur selten 
besonders stark hervortritt. Eine gelbliche Verfarbung der Skleren besteht fast 
konstant, wahrend das Hautkolorit einmal mehr, das andere Mal weniger hoch- 
gradig ikterisch ist. Scheinbar geringe Anlasse sind imstande, die Gelbsucht 
intensiver zu gestalten. Ich glaube, daB so manche FAlle, die uns aus der 
Literatur als Icterus ex emotione bekannt sind, in das Kapitel Icterus 
haemolyticus gehéren diirften. Trotz des jahrelang bestehenden Ikterus fiihlen 
sich die Falle, vor allem diejenigen der hereditaren Form vollkommen wohl. Von 
ihnen gilt wohl in erster Linie der Ausspruch von Chaujfard, wenn er von 
solchen Patienten sagte: plus ictérique que malade. Auch zu Zeiten, wo die 
Gelbsucht intensivere Grade annehmen kann, fehlen die Erscheinungen, die 
sonst so haufig mit Gelbsucht vergesellschaftet sind, wie z. B. Pruritus, 
Bradykardie, Xanthelasma etc. 


2. Pseudogallensteinkoliken. 


Ich méchte auf diese subjektive Stérung besonders aufmerksam machen, 
weil dieses Symptom bei der Beurteilung solcher Falle von diagnostischer, aber 
auch von irrefiihrender Bedeutung sein kann. Auf-die Méglichkeit einer Be- 
einflussung der Intensitat des Ikterus im Sinne einer Steigerung durch nervése 
Einfliisse ist bereits hingewiesen worden. In der Regel geht eine solche Ver- 
Schlimmerung mit subjektiven Beschwerden einher. Manchesmal empfinden 
aber die Patienten (weil auch die Leber gréBer wird) ein leichtes 
Druckgefiihl unter dem rechten Rippenbogen. Ein andermal 
kann sich dieses Gefiihl bis zu einem intensiven Schmerze 
Steigern. Ich habe zwei hierhergehérige Falle gesehen, bei denen sich 
Solche Schmerzen attackenweise zeigten und sogar von Schiittelfrost 
und nachfolgender Temperatursteigerung begleitet waren; man darf sich nicht 
wundern, wenn diese Falle von verschiedener Seite als Gallensteinkoliken an- 
gesprochen wurden. Solche schwere Attacken habe ich nur bei Frauen ge- 
sehen ; in einem Falle lieB sich ein Zusammenhang mit der Menstruation 
Sicherstellen. Ob nicht so mancher Fall von Sog. ,,menstruellem Ikterus“, wie 
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ihn die Literatur kennt, hierher zu zahlen ware, méchte ich dahingestellt 
sein lassen: 

Ich habe bis jetzt von Pseudogallensteinkoliken gesprochen, weil ich mich 
teils bei der Operation solcher und analoger Falle, teils einmal bei der 
Obduktion davon iiberzeugen konnte, da® solche Anfalle vorkommen 
kénnen, ohne da8B sich in der Gallenblase ein Konkrement finden 1ABt. 
Damit soll aber die Méglichkeit einer eventuellen Kombination von 
Cholelithiasis mit hamolytischem Ikterus nicht geleugnet werden. Bereits 
in dem ersten Falle von familiarem hamolytischen Ikterus, namlich dem von 
Minkowski, lieB sich in der Gallenblase ein Bilirubinstein finden. Auch 
ein Fall eigener Beobachtung zeigte eine Kombination von familiarem 
Ikterus mit Bilirubinstein. Jedenfalls lehren diese Beobachtungen, daB man 
in der Beurteilung der Diagnose Pseudogallensteinkoliken sehr 
vorsichtig sein mu8. Vielleicht ist der umgekehrte Schlu8 der richtigere: man 
soll in Fallen, wo ein seit Jahren bestehender Ikterus 
vorliegt und auBerdem sich eine groBe Leber und Milz 
nachweisen 1aBt, bei der Angabe von attackenartigen 
Sennrerzen “in der Vebergesgend und gleichzeitiger 
SsLergerungedes Ikterus’ nicht nur an Cholelithiasis 
denken, sondern auch mit der Méglichkeit eines Icterus 
haemolyticus rechnen. 


SOAs Eenien der Bitirubinurie -dagegen starke .U.r0- 
bilinurie. 

Mit dem Namen: ictére acholurique, den die Franzosen dieser 
Krankheit gegeben haben, ist bereits ein wichtiges Symptom hervorgehoben, 
namlich das Fehlen des Bilirubins im Harn. Zum mindesten be- 
steht ein krasser Unterschied zwischen der Intensitat der 
Gelbsucht und der Anwesenheit von geringen Spuren 
von Gallenfarbstoff im Harn. Der Harn solcher Patienten ist 
fast immer dunkel, besonders wenn er langere Zeit steht. Die Ursache dafiir 
ist in der Anwesenheit von Urobilinogen zu suchen, das an der 
Luft zu ,,Urobilin“, einem dunklen Farbstoff, oxydiert wird. Es ist daher ver- 
standlich, wenn manche Autoren sich veranlaBt sahen, in solchen Fallen von 
Ikterus, wo Gallenfarbstoff sich im Harn nicht findet, wohl aber Urobilin, von 
einem Urobilinikterus zu sprechen. Die Franzosen sprachen urspring- 
lich hier von einem ictére hémaphéique. Nachdem wir auf diese 
Frage nicht mehr zu sprechen kommen werden, soll erwahnt sein, daB diese 
Namen ganz ungerechtfertigt sind. Die Verfarbung der Haut rihrt nicht von 
Urobilin her, sondern von Bilirubin, das in all diesen Fallen in vermehrter 
Menge im Blute zu finden ist. Quincke’*® hat iibrigens auch die Haut solcher 
Patienten spektroskopisch untersucht und dabei kein Urobilin-, wohl aber ein 
Bilirubinspektrum festgestellt. 
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Die Urobilinausscheidung durch den Harn ist grofen Schwankungen 
unterworfen. Im allgemeinen kann man sagen, daB zu Zeiten, wo sich das 
Allgemeinbefinden der Patienten im Sinne einer Anamie verschlechtert, sich 
die héchsten Werte im Harne nachweisen lassen. Ich kenne auch Falle von 
familiarem hamolytischen Ikterus, wo kaum Spuren von Urobilin im Harn zu 
finden waren. Die Tatsache, daB sich trotz Bilirubinamie im Harn nur 
Urobilin nachweisen 148t, ist AnlaB zu verschiedenen Theorien geworden. Die 
eine rechnet mit der Méglichkeit einer in der Niere vor sich gehenden Um- 
wandlung des Bilirubins in Urobilin, wahrend die andere von einer Dichtig- 
keit des Nierenfilters gegeniiber Bilirubin spricht, dagegen Urobilin reichlich 
durchlaBt. Wir kommen darauf zum Teil noch spater zu sprechen. 


4. Bilirubinamie. 

Fast in allen Publikationen, die sich mit dem hamolytischen Ikterus be- 
schaftigen, wird der reichlichen Anwesenheit von Gallenfarbstoff im Serum 
Erwahnung getan. Daneben kreist im Blute auch Urobilinogen. Durch die 
elegante Methode von Hymanns v. d. Bergh laBt sich der Bilirubingehalt 
auch quantitativ bestimmen. Werte, die zwischen 1 :20.000 und 1 : 50.000 
schwanken, gehéren nicht zu den Seltenheiten. 


5.-Das Verhalten der Gallenséaure:im) Hara: 

Wir haben bereits die Arbeiten von Leyden erwahnt, der bemiiht war, 
aus dem Verhalten der Gallensaureausscheidung eine Trennung der ver- 
Schiedenen Ikterusarten anzubahnen. Seitdem Stadelmann im Gegensatz zu 
Leyden gesagt hatte, daB dies nicht zu Recht besteht, also auch bei gewissen 
,namolytischen“ Ikterusformen, z. B. bei der Pneumonie, Gallensauren im 
Harn zu finden sind, hat man sich in der deutschen Literatur mit dieser Frage 
nur wenig beschaftigt; sicher liegt dies auch an der Unzuverlassigkeit der 
Methodik, die uns zur Verfiigung steht, um sich itber die Menge der Gallen- 
sauren im Harn zu orientieren. Nach wie vor muB man sich auf die Methode 
von Haykrajt stiitzen, die aber im besten Falle nur eine qualitative darstellt. 
Ich habe in 5 Fallen von hamolytischem Ikterus Gelegenheit gehabt, damit 
und auch mit der Methode von Hoppe-Seyler™* nachzusehen, ob im Harn 
dieser Falle Gallensduren vorhanden waren. In keinem Falle habe ich ein 
positives Resultat erzielt. Nach diesen Erfahrungen muB ich also sagen, 


beim hamolytischen Ikterus finden sich im Harn keine 
Gallensauren. 


6. Der Farbstoffigehalt des Stuhles. 

Gegen die Annahme, beim hamolytischen Ikterus wiirde es sich um einen 
gewohnlichen mechanischen Stauungsikterus handeln, sprechen vor allem die 
hohen Farbstoffwerte im Stuhl. Zundchst wurde nur auf die Tatsache geachtet 
daB der Stuhl iiberhaupt urobilinhaltig ist. Erst spater erkannte en 
den Farbstoffreichtum der Faeces; zum mindesten zeigten sich solche 


Allgemeine und spezielle Pathologie des Ikterus. 171 


Stihle viel diinkler gefarbt als normale; dies erkannt zu haben, ist ein Verdienst 
von Zoja’’, Mit einer relativ einfachen Methode, die von Charnas** aus- 
gearbeitet wurde, habe ich an einem groBen klinischen Material den Uro- 
bilinogengehalt der Stiihle untersucht. Darunter befanden sich auch Falle 
von hamolytischem Ikterus. Auf Grund dieser Untersuchungen haben wir 
die Uberzeugung gewonnen, daB beim hamolytischen Ikterus 
die héchsten Mengen an Urobilinogen im Stuhle zu 
finden sind. Wenn die Berechnungen unserer Methode, der natiirlich 
gewisse Mangel anhaften, unbedingt richtig waren, so wiirden sich die tag- 
lich ausgeschiedenen Farbstoffmengen bei den von uns beobachteten Fallen 
von hamolytischem Ikterus zwischen 2—3 ¢g pro die bewegen. Wenn man das 
Aussehen urobilinogenhaltiger Stiihle kennt, so ist es — meines Erachtens — 
ein Leichtes, aus der bloBen Besichtigung der Faeces den reichlichen Farbstoff- 
gehalt zu erschlieBen. . 


7. Der Farbstoffgehalt im Duodenalsaft. 

Bondi'*", der an der ersten medizinischen Klinik in Wien sich mit der 
Analyse des Duodenalsaftes bei den verschiedenen Krankheiten beschaftigte, 
hat in seiner Arbeit auch unsere Falle von hamolytischem Ikterus beriick- 
sichtigt und konnte sich von dem enormen Farbstoffgehalt des Duodenalsaftes 
uberzeugen. Wir haben nach Bondi sehr viele ,,Gallen“ bei den unterschied- 
lichsten Patienten untersucht und kénnen gleichfalls betonen: so intensiv dunkle 
Duodenalsafte sind auBer bei der pernizidsen Anamie nur beim hamolytischen 
Ikterus zu finden. Zur ungefahren Orientierung haben wir die Quantitat 
Gallenfarbstoff berechnet, die wir bei unseren Patienten innerhalb 2 Stunden 
aushebern konnten, und haben diesen Wert auf das Tagesquantum bezogen. So 
fanden wir in einem Fall von hamolytischem Ikterus (akquirierte Form) die 
enorm hohe Tagesmenge von fast 2 ¢ (gegeniiber der Norm ca. 0°5 g). 

Im Duodenalsaft solcher Patienten lassen sich noch zwei Eigentiimlich- 
keiten feststellen: es ist dies die Urobilinocholie und die Anwesenheit 
meiner ,Gallenthromben“. Versetzt man ausgeheberte Galle z. B. von 
einem normalen Menschen mit Ehrlichschem Reagens und schiittelt man dann 
mit Chloroform aus, so laBt sich in der normalen Galle fast nie Urobilinogen 
finden. Ubt man dieselbe Methode beim hamolytischen Ikterus, so zeigt das. 
Chloroform oft intensive Rotfarbung. Auf das Vorkommen von Gallenthromben 
bin ich bereits bei Besprechung des Ikterus im Gefolge der Phosphorvergiitung 
eingegangen. Bei der Beurteilung eines Falles, ob es sich'um einen hamolyti- 
schen Ikterus — im weitesten Sinne des Wortes — handelt, méchte ich die 
Untersuchung des Duodenalsaftes nie vermiBt wissen. 


8. Der Milztumor. 
Neben dem Ikterus spielt in der Symptomatologie des hamolytischen 
Ikterus der Milztumor eine groBe Rolle. Die betrachtliche MilzvergroBerung 
ist neben gleichzeitiger Gelbsucht einer der sichersten Hinweise, um an die 
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Diagnose ,,hamolytischer Ikterus“ zu denken. Die Milztumoren 
zeigen in der Regel groBe Schwankungen ihrer GroBe. 
Verschlimmert sich das Allgemeinbefinden und tritt eventuell die Anamie 
starker in den Vordergrund, so nimmt der Milztumor formlich sprunghaft an 
GréBe zu. Haufig wird gleichzeitig damit auch die Intensitat der Gelbsucht 
eine starkere. Es war naheliegend, aus dieser Tatsache die Konsequenz zu 
ziehen und an einen Zusammenhang zwischen VergroBerung der Milz und 
Pathogenese der ganzen Krankheit zu denken, wie es ja tatsachlich von 
Minkowski geschehen ist. Manchmal kommt es wahrend eines solchen Anfalles 
von akuter Milzschwellung auch zu Perisplenitis, die sich aus- 
cultatorisch, manchmal auch palpatorisch nachweisen 1aBt. Wahrend einer 
Periode, wo die Milz an GréBe zunimmt, Schmerzen in der Lebergegend 
auftreten und auch die Gelbsucht an Intensitat zunimmt, kann es auch zu 
Fieber kommen. Nichts ist verstandlicher, als wenn so ein Anfall als eine echte 
Gallensteinkolik gedeutet wird. 

Was die GréBe der einzelnen Milztumoren betrifft, so gibt es hier 
groBe Schwarikungen. Im allgemeinen kann man sagen, daBb dies bei 
der akquirierten Form sehr von der Dauer der Krankheit abhangt. Je langer 
der ProzeB bereits dauert, desto gréBer wird die Milz. Bei der familidren 
Form habe ich sehr groBe Tumoren gesehen, die fast an jene bei der Leukamie 
erinnern. 

Im Anschlu8 an die Beschreibung der Milz waren noch die sparlichen 
Angaben tiber das Vorkommen von Lymphdriisenschwellungen zu erwahnen; 
zum typischen Symptomenbild des hamolytischen Ikterus gehGdren sie sicher 
nicht. 

9. Beschatienheit der Leber. 

Die Leber ist zumeist etwas vergréBert, ohne aber sonst irgendwie patho- 
logisch verandert zu sein. Klinisch 1a8t sich dies palpatorisch erkennen, indem 
der untere Leberrand nie so gut palpabel ist wie z. B. bei einer Cirrhose. Bei 
der Operation prasentiert sich die Oberflache meist glatt, rostbraun und 
normal gezeichnet; ihre Kapsel ist glanzend und durchsichtig. Histologische 
Veranderungen im Sinne einer Cirrhose fehlen in der Regel, auch wenn die 
Gelbsucht noch so lange gedauert. hatte. 

Man hat auch die Leberfunktion gepriift; zumeist findet sich 
keine Storung. Ich habe wenigstens in meinen Fallen weder Galaktosurie 
noch Lavulosurie nachweisen kénnen. Auch eine Vermehrung des Polypeptid- 
oder Aminosdure-N lieB sich nicht konstatieren. 


10. Verhalten des Blutes. 


Der Beschaffenheit des Blutes ist die gréBte Aufmerksamkeit zu schenken, 
weil manche Veranderungen in diagnostischer Beziehung ausschlaggebend 
sein konnen. Wir werden hier zu trennen haben: | 


a) in die allgemeinen Erscheinungen, die das gesamte Krankheitsbild 
weitgehend beeinflussen kénnen und 
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6) in die eigentlichen Blutveranderungen, die nur unter Zuhilfenahme 
gewisser Untersuchungsmethoden aufzudecken sind. 

a) Allgemeine Erscheinungen. Wahrend bei den familiaren 
Formen die Gelbsucht und eventuell der Milztumor die einzigen Symptome 
darstellen, die an Krankheit mahnen, kann es beim erworbenen Ikterus 
manchmal zu sehr schweren An&amien kommen. Die Blasse, mit der 
manche Patienten mit erworbenem Ikterus behaftet sind, kann das_ ikte- 
rische Kolorit solcher Patienten gelegentlich so charakteristisch modifizieren, 
daB es nicht so selten schon beim 4u8eren Anblick solcher Kranken gelingt, die 
richtige Diagnose zu stellen. Die Anamie unserer Patienten kann grofBe 
Schwankungen zeigen. Scheinbar harmlose Anlasse, die sonst bei gesunden 
Menschen nicht im geringsten imstande sind, das Blutbild zu modifizieren, 
kénnen schwere Folgen nach sich ziehen. Die Verschlimmerung kann Grade 
annehmen, wie wir sie sonst nur noch von der pernizidsen Anamie her kennen. 
Gerade in solchen ,,Krisen“ nimmt die Leber und die Milz an GréBe zu und 
auch die Intensitat der Gelbsucht wird starker. Ahnlich rasch, wie 
eszuveinerVerschlimmerung kam, kann sich in gleicher 
Weise binnen kurzer Zeit das Allgemeinbefinden 
und auch das Blutbild wieder bessern. Trotzdem bleibt auch 
in Zeiten des besten Wohlbefindens die Milzschwellung weiter bestehen, ebenso 
ein leichter Grad von Andmie und der Ikterus (vor allem an den Skleren). 

Hat die Anamie einen betrachtlichen Grad angenommen, so fehlen natiir- 
lich nicht die typischen Begleiterscheinungen der Blutarmut: anamische Ge- 
rausche am Herzen und an den Gefafen, Schwindel, Haut- und Hohlen- 
hydrops setes fim callgoemeinen- disponieren: zu, schwerer 
Anamie besonders die erworbenen Formen des hamoly- 
tischen Ikterus; damit soll nicht gesagt sein, daB dies bei den fami- 
liaren Formen itberhaupt nicht vorkommt; ein Fall von congenitalem Ikterus, 
den ich anatomisch untersuchen konnte, ist an den Folgen der Anamie zunachst 
schwer erkrankt und schlieBlich daran gestorben. 

b) Die eigentlichen Blutveranderungen. Chaujfard hat 
als Charakteristicum des hamolytischen Ikterus die Herabsetzung der 
Resistenz der roten Blutkérperchen gegen hypotonische 
Kochsalzlésungen sowie gegenitber normalem Menschen- 
serum erkannt. Wahrend normale rote Blutkérperchen erst in einer 
0:48- oder 0:46°/,igen Kochsalzlésung ihren Farbstoff hergeben, verlieren die 
Erythrocyten von Fallen mit hamolytischem Ikterus das Hamoglobin bereits 
in konzentrierteren Lésungen. Diese urspriinglich nur fiir den congenitalen 
hamolytischen Ikterus festgestellte Fragilitat der Erythrocyten ist spater von 
Widal auch als ein Charakteristicum der akquirierten Form erkannt worden. 

Bereits Widal hat auf manche Falle von erworbenem hamolytischen 
Ikterus aufmerksam gemacht, wo sich bei Anwendung der gewéhnlichen 
Methode zur Priifung der Resistenz normale Werte ergeben, sich aber eine 
deutliche Verminderung der Resistenz demonstrieren 1aBt, wenn statt des 


174 . Hans Eppinger. 


Gesamtblutes rote Blutkérperchen verwendet werden, die vorher mit 0:9°/, 
Kochsalzlésung gewaschen wurden. Tatsachlich lassen sich mit dieser 
Methode viel markantere Resultate erzielen, so daB man sie in zweifelhaiten 
Fallen stets zu Rate ziehen soll; unter zweifelhaften Fallen verstehen wir 
solche, wo z. B. der Beginn der Hamolyse bei 0°5°/siger NaCl-Lésung beginnt. 


Priift man mit einer dieser Methoden ein gréBeres menschliches Material, 
u. zw. sowohl bei gesunden als auch bei kranken Personen, so zeigt sich in 
Ubereinstimmung mit fritheren Autoren der Durchschnittswert fur ge- 
waschene und ungewaschene Erythrocyten folgendermaBen: H,—0-48°/,, 
H,—0-28—0-26°/,, wobei H, den Wert jener Kochsalzkonzentration darstellt, 
bei dem die Hamolyse beginnt, und als H, jene Zahl gilt, bei der alle roten Blut- 
kérperchen ihren Farbstoff verloren haben; beziiglich der Technik verweise ich 
auf S. 311. In der franzdsischen Literatur spricht man auch von H,. Da H, ein 
schwer kontrollierbarer Wert ist, so habe ich auf denselben in der Regel nicht 
geachtet. Die Bestimmung von ‘H, ist bei ikterischen Patienten ebenfalls oft 
schwer zu machen, da das Serum schon an und fiir sich einen dunklen Ton 
zeigt und sich der Salzlésung leicht mitteilt. Es ist daher sehr zweckmafig, 
die Erythrocyten von ikterischen Patienten immer zu ,,waschen“. 

Bei Patienten, die an hamolytischem Ikterus leiden, 
zeigt sich'die Resistenz der Erythrocyten immer ver- 
mindert. Ich sehe in diesem Symptom ein Charakteristicum dieser Krank- 
heit und méchte daher auf die Priifung der Resistenz das gréBte Gewicht 
legen. Die Werte, die sich beim hamolytischen Ikterus finden, bewegen sich fir 
H, zumeist zwischen 0:52 und 0°66°/,. Wascht man die Erythrocyten, so kann 
H, bis auf 0:8 steigen. Geringere Schwankungen sind fiir H, beobachtet 
worden; in der Regel ist H, 0°3°/,. 

Es lag nahe, die Resistenz der roten Blutkérperchen auch gegeniiber be- 
kannten Haemolyticis zu versuchen. So hat bereits Chaujffard™’ Antimenschen- 
serum oder konzentrierten Blutegelextrakt in dem Sinne verwendet und gleich- 
falls eine gréBere Labilitat der Erythrocyten. beim hamolytischen Ikterus fest- 
Stellen kénnen. Spater hat dann Roth’ zur Priifung der Hamolyse Saponin 
herangezogen, aber keinen bemerkenswerten Unterschied zwischen den roten 
Blutzellen von normalen Menschen und Patienten mit hamolytischem Ikterus 
gefunden. Dagegen ist es ihm aufgefallen, wie auffallend leicht sich die Ery- 
throcyten eines Patienten mit hamolytischem Ikterus durch mechanische -In- 
Sulte ladieren lassen. Kraftiges Zentrifugieren des Blutes hat bereits geniigt, 
um einen Austritt von Hamoglobin aus den Blutzellen zu bedingen. 


Ein merkwiirdiges Symptom, das oft der Krankheitsgruppe des hamo- 
lytischen Ikterus eigen zu sein scheint, ist die Autoagglutination. Zuerst hat 
darauf Widal'* aufmerksam gemacht (Technik cf. S. Slits 

Fine konstante Erscheinung des hamolytischen Ikterus scheint aber die 
Autoagglutination nicht zu sein. Widal hat es nur bei der akquirierten Form ge- 
Sehen. Es existieren Angaben, z. B. die von Micheli**, die es auch hier ver- 
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miBten. Ich persénlich habe diese Erscheinung bei drei Fallen von akquiriertem 
hamolytischen Ikterus nur einmal gesehen. : 

Auch bei der histologischen Untersuchung des Blutes lassen sich im 
Verlaufe des hamolytischen Ikterus ziemlich typische Veranderungen feststellen. 
Widal und seine Schiiler fanden bei der vitalen Farbung der Erythrocyten 
eigentiimliche Netzstrukturen, die sog. ,filamentése Granulie- 
rung“, resp. ,Substantia reticulo-filamentosa“. 

Uber die Substantia reticulo-filamentosa, die auch beim Absterben der 
Zellen auftritt und daher auch postvitale Granulation genannt wird, will 
ich mich in pathogenetischer Beziehung nicht auBern, d. h. auf die Frage nicht 
eingehen, ob es sich hier um frische oder zum Absterben reife Zellen handelt. 
Jedenfalls stellt diese Veranderung der Erythrocyten fiir den hamolytischen 
Ikterus nichts Charakteristisches dar; damit fallt aber auch die urspriingliche 
Anschauung von Chauffard, der in den mit der filamentésen Struktur ver- 
sehenen Erythrocyten gleichsam den morphologischen Ausdruck der herab- 
gesetzten Resistenz erblicken wollte. 

Eine weitere Erscheinung, die sich sehr oft im Blute beim hamolytischen 
Ikterus demonstrieren 1aBt, ist die Polychromasie der Erythro- 
Ce Led. 

Damit haben wir die wichtigsten Erscheinungen besprochen, soweit es 
sich um die Veranderungen des Blutes handelt, solange es noch nicht zu einem 
Knochenmarkskollaps gekommen ist. Ein sehr haufiges Ereignis, 
welches gelegentlich das Krankheitsbild des hamolytischen Ikterus zu einem 
sehr bedrohlichen gestalten kann, ist das Hinzutreten einer mehr oder weniger 
stark ausgepragten Anamie. Oft scheinbar ganz unvermittelt, manchmal 
wieder im Anschlu8 an psychische Erregungen oder harmlose Komplikationen 
(Angina, Erbrechen, Diarrhéen etc.) empfinden die Patienten Schwindel, 
Herzklopfen, Kurzatmigkeit, schlechtes Sehen und allgemeine Miidigkeit. 
Gleichzeitig. damit treten zwei Symptome hinzu, von denen uns eines 
bereits bekannt ist: es kommt zu Anamie und zu Verstarkung der 
Gelbsucht. Die Anamie auBert sich nicht nur durch die allgemeinen 
Erscheinungen derselben, sondern vor allem auch durch das Blutbild. Das- 
selbe kann manchmal einen so malignen Charakter annehmen, da man verleitet 
sein kénnte, hier von einer pernizidsen Anamie zu sprechen. Innerhalb kurzer 
Zeit stiirzen die Erythrocytenzahlen auf sehr niedere Werte herab, ebenso 
auch der Hamoglobingehalt. In Analogie zur typischen Perniciosa ist beim 
hamolytischen Ikterus das gegenseitige Verhaltnis zwischen Zahl 
derroten Blutzellen und Hamoglobingehalt, u. zw. nicht 
nur wahrend des Knochenmarkkollapses, sondern fast 
immer, so verschoben, daB der Farbeindex héher als 10 
ist. Ein geringer Grad von Anisocytose ist ebenfalls fast immer zu erkennen. 
Dieselbe macht sich aber nicht so sehr durch eine VergréBerung der unter- 
schiedlichen Blutscheiben geltend, als vielmehr oft durch eine Verkleinerung 
des Durchmessers der einzelnen Erythrocyten. Im gefarbten Blutpraparate 
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zeigen sich im schwer anamischen Stadium eventuell zahlreiche kern- 
haltige Erythrocyten, ja selbst Megaloblasten kénnen zur 
Ausschwemmung gelangen. Wahrend bei der Perniciosa die Zahl der weiBen 
Blutkérperchen haufig normal ist oder zumeist sich an Zahl vermindert, sehen 
wir zu Zeiten starker Verschlimmerungen im Verlaufe des hamolytischen 
Ikterus oft eine Vermehrung der Leukocyten. Vielfach werden auch Falle 
beschrieben, wo es sogar zur Ausschwemmung von Myelocyten kam. 
Wir haben in einem Fall von hamolytischem Ikterus, der sich im AnschluB 
an einen Abortus sehr verschlimmert hatte, 15°/, Myelocyten gezahlt. Meist 
ist allerdings die Ausschwemmung der Myelocyten nur voriibergehend. Daf 
unter solchen Umstanden der Unerfahrene auch mit der Méglichkeit einer 
Leuk&mie rechnet, erscheint uns verstandlich. Die Blutplattchen sind zumeist 
vermehrt. 

Wenn wir noch einmal auf das ,,normale“ Blutbild beim hamolyti- 
schen Ikterus zu sprechen kommen, so denken wir hier in erster Linie an die 
angeborenen Formen, also an jene Falle, von denen Chaujfard sagt, sie seien 
plus ictérique que malade“. Véllig normale Blutwerte finden sich aber auch 
hier fast nie. Die Zahl der Roten ist selten hoher als 4 Millionen. Die Zahl der 
WeiBen ist entweder normal oder leicht erhoht. 


b) Spezielle Klinik. 
A-Familiarer-oder. congenital ér pkteras. 


1. Verlauf. Krankheiten dieser Art nennt man angeborene; wie aber 
das Krankheitsbild beim Neugeborenen aussieht, dariiber fehlen genaue arzt- 
liche Beobachtungen. Die Angaben rithren zumeist nur von der Mutter oder 
den Angehorigen her. Beriicksichtigen wir dieselben, so kann man hier zwei 
Kategorien erkennen. In die eine gehéren die Beobachtungen, da8B das be- 
tretfende Kind bereits unmittelbar nach der Geburt ikterisch war und eine 
groBe Milz (das letztere soll im Falle von Guizetti ein Arzt gesehen haben) 
hatte, wahrend zu der anderen Kategorie jene Falle zu zahlen. sind, wo sich 
die Erscheinungen erst in einem spateren Zeitpunkt bemerkbar machten. DaB 
auch diese Falle hierhergezahlt wurden, beweisen die Erscheinungen in der 
Ascendenz. 

Fs existiert eine ganze Menge von Familienstammbaumen, in deren 
diese Krankheit vorkommt; die erste Familie ist von Minkowski genauer 
beschrieben worden. Es folgte dann eine ganze Reihe Aahnlicher Beobach- 
tungen (Kranhals*, Guizetti, Parkes-Weber'**, Kahn, Benjamin und 
Sluka**). Ich**° habe ebenfalls drei solche Familien austindig gemacht. 

Soweit man den Angaben der Angehérigen Glauben schenken kann, sind 
die Kinder, auch wenn sie bereits in friihester Zeit ikterisch waren und einen 
Milztumor zeigten, nicht auffallend lebensschwach. Kinder aus solchen 
Familien wachsen heran und unterscheiden sich durch nichts als durch das 
leicht ikterische Kolorit und eventuell durch den Milztumor. Uber eine besondere 
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Neigung zu Blutungen findet sich nirgends etwas Sicheres erwahnt. Manch- 
mal zeigt sich ein auffalliges MiBverhaltnis zwischen objektivem Blutbefund 
und dem subjektiven Wohlbefinden. Trotz einer eventuell betrachtlichen Anamie 
‘ fiihlen sich die betreffenden Personen selbst zu schwereren Arbeiten relativ 
leistungsiahig ; etwas ahnliches finden wir ja auch bei der pernizidsen Anamie. 

Es gibt Beobachtungen, wo sich die eigentlichen Symptome des hamolyti- 
schen Ikterus erst nach langerer Zeit Geltung verschaffen. Die betreffenden Pa- 
tienten, die allerdings aus einer Familie stammen, in der der hamolytische Ikterus 
zu Hause ist, konnen durch Jahre hindurch (cf. Fall Pe/**°, eventuell Observation 
Nr. 4 von Hayem**°) objektiv und subjektiv vollkommen gesund sein, bis sich 
z. B. im AnschluB an eine Pneumonie das typische Krankheitsbild entwickelt. 
Fine andere Kombination ist wieder die, daB Kinder oder Erwachsene, die in 
solche Familien gehéren, zwar einen Milztumor haben, aber nicht ikterisch 
sein missen (Benjamin und Sluka); damit soll aber nicht gesagt sein, daB 
der Ikterus eventuell im spateren Verlaufe doch noch hinzukommt (cf. Kahn). 
Ebenso ist es bekannt, daB Menschen, die, obwohl sie an familiarem Ikterus 
leiden, voriibergehend normale Farbe zeigen kénnen. SchlieBlich ist mir auch 
ein Fall eigener Beobachtung bekannt, wo der betreffende Patient nur ikterisch 
war, aber keinen Milztumor zeigte (cf. Benjamin und Sluka). 

Solche mit angeborenem Ikterus und Milztumor behaftete Menschen 
kénnen vollstandig leistungsfahig sein und ein hohes Alter erreichen (cf. Fall 
Gilbert** VII und der 81 Jahre alte Greis, den Benjamin und Sluka be- 
schreiben). Die wenigen Falle, die auch autoptisch besprochen wurden, sind 
zumeist an interkurrenten Krankheiten gestorben. Eine Ausnahme machen nur 
die Beobachtungen von Guizetti und eine eigene: es ist dies der Vater jenes 
Kindes, das von Benjamin und Sluka publiziert wurde. Beide starben an den 
Folgen einer schweren Andmie. In neuerer Zeit urteilt auch Chauffard**’ iiber 
diese Falle nicht mehr so giinstig als seinerzeit, wo er von diesen Patienten 
noch sagte: ,,plus ictérique que malade“. 

SchlieBlich noch eine Bemerkung tiber das hereditare Moment Syphilis. 
Aus dem Stammbaum, der von Guizetti publiziert wurde, ist zu entnehmen, 
daB einer der Urahnen dieser Familie syphilitisch gewesen sein soll; etwas 
Analoges 1aBt sich in der Literatur nicht wieder finden. 

2. Pathologische Anatomie. Minkowski, der das Krankheits- 
bild des familidren Ikterus eigentlich geschaffen hatte, bringt auch einen 
Sektionsbefund. In den Gallenwegen konnte er kein Hindernis finden, auch 
lieB sich nicht der Ikterus im Sinne einer Cirrhose erklaren, weil die Leber 
weder makroskopisch, noch bei histologischer Untersuchung cirrhotische Ver- 
anderungen erkennen lie®. Atypisch war héchstens nur der ziemlich reichliche 
Gehalt der Leberzellen an Eisenpigment (speziell im Centrum des Acinus). 
Von der Milz wird gesagt, daB sie betrachtlich vergréBert war (sie wog iber 
1 kg). Im iibrigen wird sie als hyperplastisch und hyperamisch beschrieben. 
Ein merkwiirdiges Aussehen bot die Niere; sie zeigte eine eigentiimliche braun- 
liche Verfarbung; mikroskopisch fand sich in den Epithelien ein braunkérniges 
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Pigment, das eine intensive Eisenreaktion gab. In den iibrigen Organen war 
sonst kein Eisenpigment nachweisbar. Wir heben diesen Nierenbefund hervor, 
weil in den anderen Fallen, die ebenfalls zur Sektion kamen, ahnliches nicht 
mehr beobachtet wurde. 

Genauer ist dann ein Fall von Guizetti beschrieben worden. Im wesent- 
lichen fand er nicht mehr, als was nicht schon Minkowski angegeben hatte. Auch 
er betont die normale Beschaffenheit der Leber, die nach seiner Schatzung um 
“|, vergroBert war. Von der Milz (unter deren Kapsel er ca. 80 anamische 
Infarkte zAhlen konnte), sagt er: die Trabekel waren sichtbar, zeigten sich 
aber nicht verdickt; Malpighische Follikel waren nicht zu finden. Die Arteria 
und Vena lienalis bot normal dicke Wandungen. 

Das Knochenmark des Femur und der Tibia war in seiner ganzen Aus- 
dehnung purpurrot gefarbt; nirgends zeigte sich Fettmark. 

Ich habe selbst Gelegenheit gehabt, der Obduktion eines Falles von hamo- 
lytischem familiaren Ikterus beizuwohnen; es ist dabei im wesentlichen nicht 
mehr gefunden worden, als was nicht schon Minkowski oder Guizetti be- 
schrieben haben. ; 

Guizetti bringt eine ziemlich genaue histologische Beschreibung der ein- 
zelnen Organe; uns interessiert besonders die Milz, die Leber und das Knochen- 
mark. Das charakteristischeste Merkmal der Milz ist der Blutreichtum; die 
Erythrocyten liegen aber nicht innerhalb der Sinus, sondern im Milzparen- 
chym. Die Franzosen, die diese Bilder auch kennen, sprechen von einer ,,K 0 n- 
gestion der Billrothschen Strange“. Wegen dieses Blutreichtums ist von dem 
eigentlichen Milzparenchym kaum etwas zu bemerken. Mitten zwischen den 
Erythrocyten liegen, gleichsam gedriickt von ihnen, die Milzsinus. Der Be- 
schreibung der Follikel und MilzgefaBe schenkt er besondere Aufmerksamkeit. 
Er meint, die Veranderungen an den Follikeln erinnern etwas an die von Banti 
beschriebenen. An den GefaBen zeigt die Intima nichts Atypisches; dagegen 
beschreibt er an der Grenze zwischen Media und Adventitia eigentiimliche Ver- 
anderungen: Einlagerung von hyalinen Massen, die etwas an Amyloid er- 
innern, die aber die dafiir charakteristischen Reaktionen nicht geben. In der 
Leber fand er reichlich Eisenpigment; wichtig erscheint mir seine Angabe, daB 
im Centrum der Lobuli in den Gallencapillaren Cylinder aus Gallenfarbstoff 
— also anscheinend meine Gallencapillarthromben — zu finden waren. 

Das Knochenmark bot das typische Bild eines gereizten Organes, somit 
Zeichen einer erhéhten Blutbildung, u. zw. vorwiegend des Erythroblasten- 
systems. 

Was meine persénliche Ansicht iiber diese Falle betrifft, so méchte ich 
das eigentiimliche Bild der Milz ganz besonders in den Vordergrund riicken. 
Wer zum erstenmal das histologische Bild einer solchen Milz sieht, wird zu- 
nachst an ein frisch infarciertes Organ denken; nur wer die Strukturverhalt- 
ae oo Hem oak aa Ace wird iiberhaupt feststellen kénnen, daB es sich 
aes te Ms z handelt. Da das Gros der roten Blutzellen nicht 

gen kommt, sondern innerhalb des Parenchyms, ist 
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auch meine Ansicht. Wir haben Gelegenheit gehabt, die Milz von mehreren 
Fallen von familiarem Ikterus zu untersuchen, stets haben wir einen besonderen 
Reichtuman EisenvermiB8t. Nur wenn man die Schnitte vor der Be 
handlung mit Ferricyankali-Salzsaure lange in Schwefelammon liegen 1aft, 
dann kann man etwas Eisen farberisch nachweisen. 

GroBe Auimerksamkeit schenkte ich den Leb er schnitten, die nach meiner 
Gallencapillarmethode gefarbt waren. Im allgemeinen zeigten sich die Gallen- 
capillaren etwas erweitert, aber lange nicht so machtig dilatiert, wie z. B. bei 
einem mechanischen Stauungsikterus. In den centralen Partien waren allerdings 
innerhalb der Gallencapillaren Gallenthromben zu sehen, aber ebenfalls 
lange nicht in jenem ausgedehnten MaBe, wie z. B. bei der experimentellen 
Toluylendiaminvergiftung oder unter gewissen Bedingungen in der Phosphor- 
leber oder nach Pilzvergiftung beim Menschen. Hinter und in der Nahe der 
Thromben sah ich eingerissene Gallencapillaren, aber sicher 
nicht in jener reichlichen Menge, als man es entsprechend der Intensitat des 
Ikterus erwartet hatte. Bei der histochemischen Priifung der Leber auf Eisen 
fand sich Eisenpigment fast nur in den Kupffer-Zellen; die 
selben schienen vermehrt und enthielten auBerdem in sich Triimmer von roten 
Blutkérperchen. 

3. Pathogenese. Minkowski, der das Krankheitsbild zuerst be- 
schrieben hatte, auBert sich itber die Pathogenese nur vermutungsweise. Er 
meint: vielleicht handelt es sich hier um eine besondere Anomalie des Blutpig- 
mentumsatzes: auBerdem ware mit der Moglichkeit einer primaren Verande- 
rung der Milz zu rechnen. Kranhals schlieBt sich ihm vollkommen an und denkt 
ebenfalls an eine primare Lasion der Milz; auch Chauffard bekennt sich als 
Anhanger der Milztheorie. Natiirlich haben jene Autoren, wie z. B. Benjamin 
und Sluka, wenn sie tiber Falle von congenitalem Ikterus berichten konnten, 
die keinen Milztumor hatten, gewichtige Griinde gehabt, sich gegen die Milz- 
theorie auszusprechen. Widal und seine Schiiler stehen ganz auf dem alten 
Virchowschen Standpunkt vom hamatogenen Ikterus. Den Hauptgrund, warum 
Widal mit der Méglichkeit eines anhepatogenen Ikterus rechnet, sieht er in 
dem Fehlen der Gallensaure bei vermehrter Gallenfarbstoffproduktion. Eben 
dieser Mangel an Gallensauren — sagt Widal — ist auch der Grund, warum 
sich solche Individuen relativ wohlfiihlen. 

Gegen diese Theorie ist von verschiedenster Seite Stellung genommen 
worden. Hayem fragt sich ganz folgerichtig, warum, wenn tatsachlich eine 
extrahepatische Hamolyse stattfinden sollte, in einem solchen Fall nicht freies 
Hamoglobin im Serum circuliert, was doch sicher der Fall sein miiBte, wenn 
innerhalb des Kreislaufes die Umwandlung in Bilirubin stattfinden wiirde. 

Widal denkt bei der Entstehung des Ikterus nicht nur an eine extrahepa- 
tische Hamolyse, sondern beschuldigt auch eine vererbte Minderwertigkeit der 
roten Blutkérperchen. 

Auch Lues und Tuberkulose wurden vielfach als auslésende Momente fiir 
die Erkrankung herangezogen, so z. B. von Chaujfard, Er stiitzt sich dabei auf 
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folgende Beobachtung: ein Patient mit congenitalem Ikterus hatte latente 
Tuberkulose. Gab man diesem eine Tuberkulininjektion, so vergréBerte sich die 
Milz und nahm die Zahl der Erythrocyten ab. Ich méchte diesem Befund keine 
specifische Bedeutung zumessen, da ich ahnliche Erscheinungen auch nach 
Cholera- und Typhusschutzimpfung gesehen habe. 

Jedenfalls sieht man daraus, daB die Anschauungen uber die 
Entstehung des congenitalen Ikterus noch nicht vollig 
geklart sind. Wie ich mich zu der ganzen Frage stelle, darauf werde 
ich erst spater zu sprechen kommen (S. 193). 

4.Prognose, Diagnoseund Vorkommen. Die ersten Autoren, 
die Falle von congenitalem Ikterus beschrieben haben, auBerten sich quoad 
prognosim giinstig. So hat ja Chauffard den Ausdruck: ,,plus icterique que 
maladé“ gepragt. In neuerer Zeit haufen sich aber die Angaben, wo es auch 
bei solchen Patienten zu einem ,,Knochenmarkskollaps“ kommen kann. Offen- 
bar auf Grund solcher unangenehmer Erfahrungen auBert sich daher Chaujfard 
in jiingster Zeit vorsichtiger. Vor allem betont er den ungiinstigen EinfluB auf 
die Nachkommenschaft. Ich kann ihm in mancher Beziehung vollkommen bei- 
pflichten, nachdem ich*?° gesehen habe, wie ungiinstig das Krankheitsbild in 
jener Familie verlaufen ist, die von Benjamin und Sluka beschrieben wurde. 

Die Vorstellung, als waren solche Individuen bei hinzutretenden In- 
fektionen mehr gefahrdet, ist nicht ganz gerechtfertigt. Auch die sonst ge- 
fiirchtete Graviditat spielt hier meines Erachtens prognostisch nicht jene 
ominése Rolle, wie sie vom erworbenen hamolytischen Ikterus her bekannt ist. 
Merkwiirdig ist, mit wieviel Kindern oft Frauen, die selbst hereditar ikterisch 
waren, gesegnet waren. Beim Studium dieser Falle habe ich mich nicht tiber- 
zeugen kénnen, als ware die ikterische Mutter zur Zeit der Graviditat schwer 
krank gewesen. 

Anders ist die Frage: wie gestaltet sich das weitere Schicksal jener Kinder, 
die aus einer Familie stammen, in der der congenitale Ikterus zu Hause ist. 
Es gilt allgemein, daB die Schwere des Zustandes sich bei den Kindern nicht 
Steigern soll. Chaujjard und Troisier®, Armand-Delille** berichten iiber 
Falle, wo Kinder, die aus solchen Familien stammten, nur Andmie und Spleno- 
megalie darboten, wahrend der Ikterus fehlte. Diese Autoren sprechen sogar von 
»formes frustes“ des congenitalen Ikterus. Von der Richtigkeit der Angabe, 
daB der Ikterus in der Descendenz in den Hintergrund tritt, habe ich mich 
auch wberzeugen kénnen, dagegen méchte ich nicht glauben, daB auch das 
ganze Krankheitsbild milder wird. Im Gegenteil: ich habe die Uberzeugung, 
als wiirde der Charakter der Krankheit eher maligen werden. 

Wenn man die neuere Literatur durchsieht, gewinnt man den Eindruck, 
daB der congenitale hamolytische Ikterus haufiger vorkommt, als man sich dies 
ee dachte. Mir selbst sind z. B. drei Familien bekannt, die bis jetzt 

iteratur nicht Beriicksichtigung gefunden haben. Diagnostisch werden 
wir wohl kaum gréBeren Schwierigkeiten begegnen. In Frage kommt héchstens 
nur die Cholamie im Sinne Chaujfards*** (cf. S. 299). 
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5. Therapie. Fir die pathogenetische Auffassung, die primare Schadi- 
gung in einer Erkrankung der Milz zu suchen — wie es urspriinglich 
auch von Minkowski angenommen wurde — sprechen sehr die Erfolge 
der Splenektomie. Die Méglichkeit, diese Operation zu empfehlen, ist 
zuerst von Chaujfard diskutiert worden. Kahn und Wynter’** waren die 
ersten, welche die Splenektomie bei congenitalem hamolytischen Ikterus 
mit Glick ausgefiihrt haben. Kahn hat sich von dem giinstigen Er- 
folge in zwei Fallen iiberzeugen kénnen (zwei Briider). Ganz Ahnliches, 
wie wir es vom akquirierten hamolytischen Ikterus schon wuBten, zeigte sich 
auch hier. Binnen kiirzester Zeit schwand die Gelbsucht; dagegen stellte sich 
die physiologische Resistenz der roten Blutkérperchen nicht wieder her. Ich 
habe den einen Patienten, den Kahn im Jahre 1913  operieren lief, 
ca. 1*/, Jahre spater gesehen und kann den vollen Erfolg der Operation, was 
den Ikterus betrifft, bestatigen. In jiingster Zeit habe ich das Madchen, das 
Seinerzeit Benjamin und Sluka publiziert haben, wegen einer progredienten 
Anamie mit ausgezeichnetem Erfolge operieren lassen. 

Innerhalb drei Wochen stieg die Zahl der Erythrocyten, die seit vielen 
Jahren unter 2:5 Millionen lagen, auf 4:7 Millionen. Auch hier kehrte die 
Resistenz der Erythrocyten nicht zur Norm zuriick, obwohl sie vor der Ope- 
ration relativ nur gering erhéht war. 

Jedenfalls ist in diesem operativen Erfolge ein neuer Beweis zu erblicken, 
daB der Milztumor nicht eine sekund@are Erscheinung der 
Erkrankung, z. B. nach Art eines spodogenen Milz- 
tumors, darstellt, sondern daB vielleicht in diesem Or- 
g@ane sogar der -Sitz des ganzen Prozesses gesucht 
werden koénnte. 

In friherer Zeit sind gegen die Gelbsucht und auch gegen die Anamie 
die verschiedensten Mittel versucht worden. Die gréBte Erfahrung in dieser 
Hinsicht diirften wohl Chaujfard und Widal haben; sie berichten, daB sie bei 
Anwendung der iiblichen Mittel, z. B. von Arsen oder Eisen, nicht den 
geringsten Erfolg gesehen haben. Auf Grund meiner Erfahrungen kann ich 
ihnen vollkommen zustimmen. Auch die Rontgenbestrahlung der Milz war in 
meinen Fallen nicht imstande gewesen, den Ikterus oder die Andmie zu be- 
einflussen. BloB Parisot**’ und Heuly*** haben damit giinstige Resultate ge- 
sehen. Sie sprechen nicht nur von Besserung, sondern sogar von einer Heilung 
des Ikterus. 


B. Erworbener hamolytischer Ikterus. 

Wenn man die einzelnen Falle, die unter dem Sammelbegriff ,,erworbener 
hamolytischer Ikterus“ zusammengefaBt wurden, einer genauen Durchsicht 
unterzieht, so drangt sich die Vorstellung auf, als hatten sich in die Literatur 
Beobachtungen eingeschlichen, die sich mit dem Begriff des echten hamo- 
lytischen Ikterus nicht decken. Allerdings mu8 man zur Entschuldigung an- 
fiihren, da®B fiir diesen ProzeB weder in klinischer noch in anatomischer 
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Hinsicht eine prazise Umgrenzung bestand. Jedenfalls ist es vorderhand 
sehr schwer, sich hier zurechtzufinden, und es erfordert groBe personliche Er- 
fahrung, wenn man es iiberhaupt versuchen will, eine klare Trennung an- 
zubahnen. 

1. Verlauf. Im Gegensatz zur congenitalen Form, in deren Verlaui 
die Krankheitserscheinungen vom Anfang an bis zum eventuellen spontanen 
Ende zumeist ziemlich gleich bleiben, zeigen sich beim akquirierten hamolyti- 
schen Ikterus sehr haufig Schwankungen. Dadurch kann sich das Symptomen- 
bild der Krankheit manchmal sehr mannigfaltig gestalten und daher der 
Diagnose groBe Schwierigkeiten bereiten. Aber gerade die Mannigfaltigkeit 
ist es, die uns auffordert, an die Mdéglichkeit eines hamolytischen Ikterus zu 
denken. Es unterliegt nicht nur das subjektive Befinden solcher Kranken einem 
fortwahrenden Wechsel, sondern es verandern sich auch die objektiven Krank- 
heitserscheinungen. Nach den geringsten 4uBeren Einfliissen kann der Patient, 
der bis dahin eventuell nur leicht subikterisch war und vielleicht auch eine ge- 
ringe Milzschwellung hatte, hinfallig und miide werden; gleichzeitig damit 
wird der Patient blasser, aber auch deutlich ikterischer. Aus der Kombination 
von Gelbsucht und Andmie ergibt sich ein eigentiimlich schmutziggelbes Haut- 
kolorit, das diesen Patienten oft ein charakteristisches Aussehen verleiht. Trotz 
der Anamie kann man gelegentlich im Gesichte solcher Kranken noch eine 
leichte, wie an Fieber erinnernde Rote feststellen; auch an den FuBsohlen und 
den Fingerspitzen ist noch immer etwas Rot zu erkennen, was haufig dieses 
Krankheitsbild von dem der echten Perniciosa unterscheidet. Ein vielfach bei 
der Perniciosa beobachtetes Merkmal bildet der Unterschied in der Ver- 
farbung der Haare und dem tatsachlichen Alter: Menschen, die an Perniciosa 
leiden und ca. 40 Jahre alt sind, haben fast immer schon weiBe Haare. Dieses 
manchmal fiir die Perniciosa charakteristische Zeichen habe ich bei meinen Pa- 
tienten mit hamolytischem Ikterus nicht beobachten kénnen. 

Oft klagen die Patienten tiber Schmerzen in der Milzgegend sowie rechts 
unter dem Rippenbogen. Wir haben bereits darauf hingewiesen, wie leicht 
diese Schmerzen zu Verwechslungen mit-der echten Cholelithiasis AnlaB geben 
kénnen. In diesem Sinne ist es immerhin interessant, daB der erste Fall von 
akquiriertem hamolytischen Ikterus, der von Widal und Abrami™® beschrieben 
wurde, mit einer Gallenblasenfistel in ihre Beobachtung kam. Der betreffende 
Patient wurde wegen angeblicher Cholelithiasis operiert; bei der Operation 
zeigten sich die Gallenwege frei, weswegen der betreffende Chirurg sich zu 
einer Gallenblasenfistel entschlo8. Einen Einflu8 auf den Verlauf der Gelb- 
sucht hatte dieser Eingriff aber nicht. 

Die Milz ist in der Regel gro8; wahrend einer Verschlimmerung kann der 
Umtang der Milz an Gré8e zunehmen; oft geht dies mit einer Perisplenitis ein- 
her; in dem MaBe, als eine Besserung wieder einsetzt, kann auch wieder die 
Milz an GroBe abnehmen. Die Besserung, die sich zumeist nach einer solchen 
ee pilegt, kann eine dauernde oder nur voriibergehende sein. 

gel wiederholen sich diese Anfalle von allgemeiner Verschlechterung. 
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Psychische, kérperliche und sogar klimatische Insulte kénnen AnlaB® zu 
Solchen Verschlimmerungen werden. Fiir das letztgenannte Gelegenheits- 
moment ist als Beispiel der Patient von Aschenheimer’ anzufiihren, der sich 
zur kalten Jahreszeit stets schlechter fiihlte. 

Hand in Hand mit der Verschlechterung des Allgemeinbefindens kann 
das Blutbild bedrohliche Erscheinungen annehmen. Wir haben bereits, was 
die Untersuchung des Blutes anbelangt, auf die Méglichkeit einer Verwechslung 
mit der Perniciosa hingewiesen. Ahnlich wie bei der Leukamie klagen die Pa- 
tienten manches Mal iiber Druckempfindlichkeit im Sternum. Gegeniiber der 
Perniciosa kann hervorgehoben werden, daB sehr haufig beim hamolytischen 
Ikterus hohe Salzsdurewerte im Magensaft zu finden sind. Die Anamie AuBert 
sich bei unseren Patienten nicht nur im Blutbilde, sondern auch durch mannig- 
fache Folgeerscheinungen, wie z. B. Herzbeschwerden, Schwindel, Ohnmachts- 
anwandlung, sogar leichte Odeme etc. In einigen Fallen habe ich als Friih- 
symptom einer beginnenden Verschlimmerung Epistaxis gesehen. 

Im Harn ist stets Urobilin und Urobilinogen zu finden. Zu Zeiten der 
Verschlimmerung kann die Urobilinurie enorme Intensitat annehmen. Bili- 
rubin und Gallensauren werden vermiBt; auch wenn die Gelbsucht binnen 
kiirzester Zeit an Intensitat zunimmt, fehlt echter Gallenfarbstoff im Harn. 

Im Serum ist Bilirubin stets in reichlicher Menge vorhanden. Die Priifung 
der Resistenz der roten Blutkérperchen ergibt Ahnliche Verhaltnisse wie bei 
der angeborenen Form; doch werden so deutliche Unterschiede gegeniiber der 
Norm in der Regel nicht erreicht. Wascht man die Erythrocyten, so nimmt 
die Resistenz fast immer ab; in zweifelhaften Fallen ist diese Verscharfung 
der Methodik unbedingt zu Rate zu ziehen. Das Verhalten der Resistenz ist 
zumeist vom klinischen Verlauf abhangig, indem sich in Zeiten einer Ver- 
schlimmerung die roten Blutkérperchen weniger widerstandsfahig zeigen als 
zu Zeiten, wo es dem Patienten subjektiv und objektiv besser geht. 

Fieber ist zu Zeiten einer sog. Attacke fast immer vorhanden. Der Cha- 
rakter der Temperatursteigerungen kann manchmal so eigentiimlich sein, daB 
man an ein septisches Krankheitsbild denken kénnte. 


2. Atiologie. In einer Anzahl der Falle beginnt der erworbene 
Icterus haemolyticus, ohne daB8 man irgend eine greifbare Ursache dafiir ver- 
antwortlich machen kénnte. In der Mehrzahl der Falle handelt es sich um 
Frauen; es ist nicht von der Hand zu weisen, wenn man hier an einen ursach- 
lichen Zusammenhang zwischen weiblichen Sexualorganen und erhéhtem Blut- 
umsatz denkt. Auch die Tatsache, daB alle diese Falle im eventuellen Puerpe- 
rium sich wesentlich verschlechtern, erfordert Aufmerksamkeit. Die Zahl der 
Falle, wo der Beginn des Leidens pldtzlich wie eine Gallensteinkolik einsetzt, 
ist aber ebenso haufig. Manchmal kann man aus den Anamnesen solcher Per- 
sonen herauslesen, daB sie vor der Erkrankung an fieberhaften Affektionen 
(Wechselfieber?) gelitten haben. Je mehr man darautf achtet, desto haufiger 
1aBt sich dies feststellen. 
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Die Falle, wo es nicht gelingt, eine unbedingt sichere Ursache fiir die 
Atiologie des nicht familiaren Ikterus greifbar zu machen, kann man eventuell 
kryptogenetische Formen nennen. Indem ich diesen Ausdruck bei- 
behalte, will ich damit nicht sagen, daB wir andere sichere Formen von erwor- 
benem hamolytischen Ikterus kennen, also das ursachliche Moment handgreif- 
licher ware. Allerdings bemiiht sich die franzésische Literatur, im Gegensatz 
zur primaren Form noch eine zweite Form aufzustellen, wo ein Zusammenhang 
zwischen einem solchen Ikterus und einer vorangegangenen oder einer noch be- 
stehenden Krankheit festzustellen ist; so wird z. B. der Ikterus bei der Pneu- 
monie, dann der Ikterus im sekundaren Stadium der Syphilis hier eingereiht. 
Meiner Ansicht nach haben aber diese Formen mit jenen Fallen von hamolyti- 
schem Ikterus, die wir bis jetzt angefiihrt haben, nichts gemein; ich sehe daher 
von einer Beschreibung dieser Formen von Gelbsucht im unmittelbaren An- 
schlu8® an den familiaren und den erworbenen Icterus haemolyticus ab. 

3. Pathologische Anatomie. Die Zahl der Falle von er- 
worbenem hamolytischen Ikterus, die zur Sektion kamen und auch einer ge- 
nauen histologischen Untersuchung unterzogen wurden, ist relativ gering. 
Das Hauptgewicht wurde auch hier der Beschreibung der Milz gewidmet. 
In manchen Publikationen wird nicht nur die groBe Milz, sondern auch das 
Vorkommen zahlreicher kleiner Nebenmilzen hervorgehoben (Micheli). Auch 
wir haben einmal Gelegenheit gehabt, dies bei der Operation eines Falles von 
hamolytischen Ikterus zu sehen**®. Vaquez und Aubertin’* bezeichnen die Milz 
von solchen Fallen als sehr arm an Follikeln — auch darin kénnen wir auf 
Grund eigener Erfahrung zustimmen. Die wenigen erhaltenen Follikel zeigen 
geringe Neigung zur myeloiden Umwandlung. Als wichtigstes Charakteristicum 
dieser Milzen erscheint uns — worauf allerdings schon Vaquez und Aubertin 
hingewiesen — der Blutreichtum. Ahnlich wie bei der familiaren Form liegen 
die Erythrocyten hauptsachlich innerhalb der Billrothschen Strange. Die roten 
Blutkérperchen bieten aber nur wenig Zeichen, die gleichsam an eine De- 
generation derselben mahnen. Die eigentlichen Blutsinus enthalten nur wenig 
rote Blutzellen. Ein weiteres Charakteristicum solcher Milzen ist das Fehlen 
der Fibroadenie. Mégen die Falle noch so lange dauern, nie wird man in 
solchen Milzen ahnliche Bilder sehen, wie sie z. B. Banti!** fiir seine Krank- 
heit beschrieben hat. Ich muB diesen Befund ganz besonders hervorheben, weil 
mir Milzen von sog. ,,hamolytischen“ Ikterus gezeigt wurden, wo sich aber bei 
der histologischen Untersuchung das Bild der typischen Fibroadenie bot. 

Schon von den ersten Klinikern, die Gelegenheit hatten, anatomische 
Untersuchungen vorzunehmen, wird die Leber sowohl mikro- als auch makro- 
Skopisch als von normaler Beschaffenheit hingestellt. Ich kann dieser 
Angabe Soweit zustimmen, als ich sagen kann, ich habe in den Lebern meiner 
Falle nie Anhaltspunkte finden kénnen, die im Sinne einer vorgeschrittenen 
Cirrhose oder einer Cholangitis verwendet werden kénnten. 


Das Knochenmark solcher Falle zeigt sich stets stark gerétet und bietet 
daher die Zeichen einer Hyperfunktion. 
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Da Minkowski in seinem Fall von allerdings familiarem Ikterus in der 
Niere starke Eisenablagerungen finden konnte, so wurde daraufhin in all 
diesen Fallen genau geachtet. Man muB sagen, die Beobachtung von Min- 
kowski steht eigentlich ganz isoliert da. Etwas Ahnliches ist in dem MabBe, 
wie es Minkowski beschreibt, nie mehr gefunden worden. 

Ich habe Gelegenheit gehabt, in 5 Fallen von erworbenem hamolytischen 
Ikterus die Milz zu untersuchen, und auBerdem verfiige ich iiber einen voll- 
standigen Obduktionsbefund. Aus Griinden, die ich noch spater auseinander- 
setzen werde, habe ich den Milz- und Leberendothelien besondere Aufmerk- 
samkeit geschenkt und dabei gesehen, daB speziell die Kupjffer-Zellensich 
in erhéhter Tatigkeit befinden. In denselben findet 
Sich nicht nur histologisch farbbares Eisen, sondern 
auch Trimmer von Erythrocyten. In der Milz zeigt sich eben- 
falls Eisen, aber nur dann, wenn die betreffenden Schnitte mit Schwefelammon 
vorbehandelt wurden. Untersucht man bei starker VergréBerung, so finden 
wir teils scholliges Eisen, teils eine Impragnation von Zellen und Zwischen- 
raumen. Dort, wo Eisen in dichten Haufen abgelagert ist, liegt meist ein 
Makrophage. GroBe Eisenmengen finden sich in den Stabzellen, also in den 
Auskleidungen der Sinusraume. Da speziell ihre Auslaufer mit Eisen dicht 
impragniert sind und dieselben sich mit ihren Fortsatzen in das Milzgewebe 
hinein verkriechen, so ergibt sich bei der Turnbull-Blaureaktion solcher 
Schnitte ein eigentiimliches blaues Netzwerk. SchlieBlich muB noch der 
schweren Veranderungen an den feineren GefafBien des 
Milzparenchyms Erwahnung getan werden; ihre Reich- 
haltigkeit hat mich veranlaBt, hier mit einer diffusen GefaBschadi- 
gung der Milz zu rechnen. 

Die Analyse der Gallencapillaren unter Zuhilfenahme meiner 
Methode hat in der Beurteilung der Entstehung des Ikterus manche Klarung 
gebracht; es war naheliegend, auch hier den Gallencapillaren besondere Aut- 
merksamkeit zu schenken; dieselben zeigten sich in dem einen Falle von akqui- 
riertem hamolytischen Ikterus, der bis zum Tode stark ikterisch war, etwas er- 
weitert. Auch zeigten sich hie und da einzelne Gallenthromben und 
vereinzelte Einrisse der Capillaren, doch bestand meiner Ansicht 
nach auch hier ein Mifverhaltnis zwischen der Intensitat der Gelbsucht und 
den relativ geringen Veranderungen an den Gallencapillaren. Auf die Deutung 
des Ikterus werden wir erst spater zu sprechen kommen (cf. S. 196). 

Zabpen Biutumsatz beim hamolytischen. [kteru's. > Die 
roten Blutzellen unseres Organismus niitzen sich ebenso ab wie andere Zellen. 
Soll die Existenz dieser Zelleinheit weiterbestehen, so miissen die absterbenden 
Elemente durch neue ersetzt werden. Wenn der Organismus nicht 
Schaden leiden soll, so miissen sich Bildung und Zer- 
stérung der roten Blutzellen einander die Wagschale 
halten. Was sich durch morphologische Studien itber den Zerfall der Ery- 
throcyten ermitteln lieB, ist vielfach bis zu einem gewissen Grad abgeschlossen. 
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Der eigentliche chemische Stoffwechsel liegt aber noch sehr im argen,; wir wissen, 
da die Gallenfarbstoffe sich vom Hamin herleiten und daB diesem Farbstoff 
die Erythrocyten die rote Farbe verdanken; iiber die quantitativen Beziehungen 
der einzelnen Bestandteile zueinander sind wir selbst unter normalen Bedin- 
gungen schlecht unterrichtet; noch viel schlechter steht es bei der Bewertung 
dieser Frage fiir die Pathologie. 

Das Studium des Haminumsatzes hat unsere Ansichten iiber die einzelnen 
Anamien in ein ganz anderes Licht gestellt*°. Die urspriingliche Vorstellung, 
da® eine Verminderung der roten Blutzellen im circulierenden Blut nur auf 
eine verminderte Produktion an Erythrocyten zu beziehen sei, ist nunmehr 
allgemein verlassen; wenn wir*®* gerade in dieser Frage etwas vorwarts ge- 
kommen sind, so ist das in erster Linie dem Studium des Haminstoffwechsels 
zu verdanken. 

Wenn der Physiologe sich iiber die GroBe des Hamoglobinstoffwechsels 
ein Urteil bilden will, so legt er bei dem betreffenden Tier eine Gallenfistel an 
und bestimmt die tagliche Bilirubinmenge, die durch die Leber ausgeschieden 
wird. Da das Bilirubin wohl das einzige physiologische Abbauprodukt des 
Hamins ist, so ist die taglich zur Ausscheidung gelan- 
gende Gallenfarbstofimenge ein MaB fiir das Hamin, 
das taglich aus den zu grunde gegangenen roten Blut- 
kérperchen abgestoBen wird; dieser Schlu8 ist um so gerecht- 
fertigter, als es nicht bekannt ist, da8 Hamin in die kleinstméglichen Abbau- 
produkte zerschiagen wird, sondern in der Leber tatsachlich nur bis zum 
Gallenfarbstoff zerfallt. 


Viel schwieriger wird es dem Kliniker, sich von der GréfSe des Blut- 
umsatzes eine Vorstellung zu bilden, da er nicht in der Lage ist, die totale 
Gallenfarbstofimenge zu ermitteln. Zwar ist man imstande, mittels Duodenal- 
sonde ,,Galle“ aus dem Duodenum herauszuhebern, doch reprasentiert dieses 
Quantum nicht einmal jene Menge, die aus den Gallenwegen herausflieBt, 
solange der Schlauch im Duodenum liegt, da noch immer ein betrachtlicher 
Teil an Galle seinen normalen Lauf gegen den Darm zu findet. Wenn wir also 
jenes Quantum an Gallenfarbstoff, das wir vielleicht innerhalb 2—3 Stunden 
mittels des Duodenalschlauches herausgezogen haben, auf die Tagesmenge 
beziehen, wobei wir auBerdem noch stillschweigend annehmen, daB der FluB 
der Galle ein kontinuierlicher ist, so stellen diese Zahlen wohl nur Minimum- 
werte vor. 


Fine andere Méglichkeit, sich iiber die GréBe des Haminumsatzes ein 
Bild zu machen, stellen die ,,Urobilin“-Bestimmungen im Stuhle dar. Wie 
in der EFinleitung auseinandergesetzt wurde, wird der Gallenfarbstoff im 
Kolon (wahrscheinlich durch die Tatigkeit der Bakterien) reduziert. Das Re- 
duktionsprodukt ist ein Farbstoff, der groBe Ahnlichkeit mit dem Urobilinogen 
des Harnes besitzt. Da dieser Farbstoff wahrscheinlich in quantitativer Be- 
ziehung das wichtigste Abbauprodukt des Bilirubins darstellt, so wiirden wir 
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in einer quantitativen Bestimmung des Urobilins, resp. Urobilinogens gleich- 
falls ein Ma8 fir den Haminumsatz besitzen. Natiirlich miissen wir uns 
auch hier bewu8t sein, damit nur Minimumwerte zu erhalten, weil genug An- 
haltspunkte vorliegen, die dafiir sprechen, daB nicht zu vernachlassigende 
Mengen an Urobilinogen, vielleicht auch Bilirubin, vom Darm wieder resor- 
biert werden und sich so der Analyse entziehen kénnen. Nachdem es sich 
aber hier kaum um gréBere Mengen handeln kann, so bedeutet dies fiir die 
eigentliche Frage keine groBe EinbuBe. Wir haben daher allen 
Grund sin’ der Biligwhins tesp. in der Urobilinogén- 
menge, die durch die Galle resp. durch die Stuhlent- 
leerungen ausgeschieden wird, den einzigen verlaB- 
lichen MaBstab fiir den Erythrocytenzerfall zu er- 
blicken. 

Auch die Urobilinurie kann uns viel sagen. Der Gallenfarbstoff, der sich 
im Kolon in Urobilinogen umwandelt, wird, wahrscheinlich schon unter nor- 
malen Bedingungen intermediar, wieder in Bilirubin umgewandelt und gelangt 
vermutlich wiederum als typischer Gallenfarbstoff durch die Gallenwege zur 
Ausscheidung. Dieses Geschaft der Riickverwandlung scheint der Leber zu 
obliegen. Es diirfte nun ganz von der Quantitat des resorbierten Urobilinogens 
abhangen, ob die Leber die ihr zugemutete Arbeit bewaltigen kann oder nicht. 
Die pathologisch veranderte Leber diirfte wahrscheinlich viel friiher im Sinne 
einer Insuffizienz reagieren und 1aBt daher das resorbierte Urobilinogen gegen 
den Kreislauf — vielleicht auch gegen die Gallengange — leichter durch, als 
dies durch das normale Organ zu geschehen pflegt. Ein Vergleich mit der alli- 
mentaren Glykosurie scheint hier gut angebracht, von der bekannt ist, daB 
sie nicht nur von der dargebotenen Zuckermenge, sondern auch von dem dispo- 
sitionellen Verhalten des Individuums abhangig ist. Wahrend wir es aber 
gerade bei der alimentaren Glykosurie in der Hand haben, zu erfahren, wie 
viel Kohlenhydrate gereicht wurden, fehlt uns bei der Urobilinogenurie — 
ganz abgesehen von der Méglichkeit einer Riickverwandlung in Bilirubin — 
das genaue MaB iiber die Urobilinogenmenge, die im besten Falle resorbiert 
werden kann. Aus diesem Grunde muB8 man bei der Ausscheidung des Urobilins 
durch den Harn stets mit mehreren Pramissen rechnen und kann daher kaum 
einem halbwegs verlaBlichen Mafstabe gleichkommen. Daf es schon unter 
physiologischen Bedingungen durch vermehrte Darreichung von Gallenfarb- 
stoff zu Urobilinurie kommen kann, lehrt der bekannte Versuch von Fried. Miller 
(s. Einleitung S. 101). 

Auf Grund dieser Uberlegungen ist es klar, warum wir eine Urobilinurie 
nicht unbeachtet lassen werden; sie ist ein Hinweis fiir eine eventuelle gestei- 
gerte Hamolyse, aber kein unbedingter Beweis. Carnas hat eine Methode aus- 
gearbeitet, mit der man imstande ist, in relativ einfacher Form und auch mit 
ziemlicher Genauigkeit den Urobilinogengehalt im Stuhle zu bestimmen. Die 
so gefundenen Zahlen zeigen uns, welch enorme Unterschiede bei den verschie- 
denen Krankheiten zu sehen sind; fiir die Pathogenese der Krankheit kann 
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es nicht gleichgiiltig sein, wenn gerade beim akquirierten hamolytischen 
Ikterus die hochsten Werte an Urobilinogen im Stuhle zu finden sind. Zu 
Zeiten, wo die Gelbsucht ganz besonders im Vordergrunde steht, nimmt der 
Farbstoffgehalt noch hohere Werte an (15—2°0 g gegeniiber 0°3 g unter 
physiologischen Bedingungen). Untersucht man solche Patienten mit der 
Duodenalsonde, so kommt man zu ganz ahnlichen Resultaten: so dunkle 
Gallen“, wie man sie mittels Duodenalschlauch bei Patienten mit akquiriertem. 
hamolytischen Ikterus heraushebern kann, findet man héchstens noch bei der 
perniziésen Anamie. Lat man bei solchen Patienten aut der Hohe der Gelb- 
sucht die Galle durch den relativ diinnen Einhornschen Duodenalschlauch ab- 
flieBen, so ist auch eine gewisse Dickfliissigkeit dieses enorm farbstoffreichen 
Sekretes zu erkennen. Da hier nicht nur eine Pleiochromie besteht, sondern 
wahrscheinlich auch ahnliche Verhaltnisse in Frage kommen miissen, wie wir 
sie beim pleiochromen Ikterus beschrieben haben, lehren uns die Gallen- 
thromben im ausgeheberten Duodenalsaft, auf die zuerst 
Bondi aufmerksam gemacht hat. 

Auf Grund dieser Analyse kénnen wir nicht umhin, zu sagen: beim 
akquirierten hamolytischen Ikterus miissen viel mehr 
rote Blutkérperchen zugrunde gehen, als dies unter 
physiologischen Bedingungen der Fall zu sein pflegt. 

5. Beziehungen des hamolytischen Ikterus zur per- 
niziésen Anamie. Bei der Beschreibung der Symptome des hamolyti- 
schen Ikterus haben wir hinweisen kénnen, wie leicht das Blutbild, speziell zu 
Zeiten einer sog. Blutkrise, mit jenem bei der pernizidsen Anamie verwechselt 
werden kann. Ich bin iiberzeugt, daB es tatsachlich hier oft zu Verwechslungen 
gekommen ist. Auch was den Ikterus anbelangt, ergeben sich zwischen der per- 
nizidsen Andmie und dem echten hamolytischen Ikterus vielfach Beziehungen. 
Soweit ich die Beschreibungen aus der Literatur iiberblicke und auch auf meine 
eigenen Erfahrungen zuriickschaue, glaube ich behaupten zu kénnen, daf ein 
intensiverer Ikterus wohl kaum zum typischen Krankheitsbild der Perniciosa 
gehért. Wenn eine leichte Gelbfarbung bei der echten perniziésen Anamie zur 
Beobachtung kommt, so steht trotzdem die hochgradige Blasse der Haut im 
Vordergrund. Ungeachtet dessen mochte ich trotzdem auf das leicht subikterische 
Kolorit, das der Haut des Perniciosakranken eine schmutzig stroh- oder wachs- 
gelbe Farbung verleiht, groBes diagnostisches Gewicht legen, weil bei jener 
anderen Krankheitsgruppe von schwerer Andmie, die wir als aplastische 
Anamie kennen, eine leicht ikterische Verfarbung nicht einmal an den Skleren 
nachweisbar ist. ; 

Die ikterische Verfarbung bei der typischen Perniciosa ist sicher auf die 
eee ane im Serum zu beziehen. In der Regel bedarf es 
en, da das Serum so dunkel gefarbt ist und daher 
a Zweifel auBer Betracht kommt. Auch bei der pernizidsen Anamie ist 
ot ak Sinha pa Erythrocyten hingewiesen worden. Soweit 

e Literatur itberblickt, kann man sagen, in typischen 
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Fallen ist eher eine Erhéhung der Resistenz als das Gegenteil zu beobachten. 
Insofern kommt dieser Methode eine groBe diagnostische Bedeutung zu. 


Als ein weiteres Symptom, das uns manchmal in der Beurteilung eines 
Falles, ob eine Perniciosa oder ein hamolytischer Ikterus vorliegt, Schwierig- 
keiten bereiten kann, ist das Verhalten des Hamatinstoffwechsels. 


Im allgemeinen finden wir bei der pernizidsen Andamie niemals so hohe 
Urobilinogenwerte im Stuhl oder jene intensive Dunkelfarbung der Galle, wie 
wir sie vom hamolytischen Ikterus her kennen. Trotzdem kénnen wir auch hier 
eine gewisse Verwandischaft nicht leugnen. Wenn man sich noch weiter er- 
innert, da8 auch bei der pernizidsen Anamie gelegentlich recht groBe Milz- 
tumoren zu finden sind, so wird man verstehen, daB es oft zu Verwechslungen 
zwischen diesen beiden Krankheitsbildern gekommen ist und man sich ander- 
seits oft die Frage vorlegen muB, ob es zweckmaBig erscheint, eine prinzipielle 
Trennung zu befiirworten. Ich persénlich vertrete den Stand 
punkt, daB es sich bei der Perniciosa umeinen Zustand 
mermietitien: bhutuwaterganges handelt, beitidemidas 
Knochenmark minderwertig veranlagt ist und wahr- 
scheinlich anders reagiert, als wenn dieselbe Hamolyse 
auf ein gesundes erythropoetisches System: stofen 
wtirde. Anderseits scheint sich auch die Hamolyse bei 
der Perniciosa gegentitber dem hamolytischen Ikterus 
Vetceuleden 2u cestalien,..in.dem cinen Fall steht die 
Milz viel starkerim Vordergrund, wahrend bei der Per- 
niciosa doch wahrscheinlich der ganze ,endotheliale 
Apparat beteiligt erscheint (cf. hepatolienale Erkrankungen**’). 


6. Prognose und Therapie. Das Krankheitsbild des echten 
hamolytischen Ikterus ist relativ jungen Datums. Die Falle, die zur Publi- 
kation gelangten, sind entweder einmal beschrieben worden, worauf tiber das 
weitere Schicksal nichts mehr bekannt wurde, oder sie kamen zur Operation, 
und auch jetzt haben wir tiber ihr weiteres Schicksal nichts mehr erfahren. 
Auch auf Grund eigener Erfahrung kann ich nichts Sicheres aussagen; im 
allgemeinen hat man den Eindruck, daB es sich hier um schwerkranke Per- 
sonen handelt, die iiber kurz oder lang ihrem Siechtum erliegen miissen. Trotz- 
dem halte ich es nicht fiir ausgeschlossen, wenn manchmal ein oder der andere 
Fall auch ohne jede Therapie ganz ausheilt. 

Seit den bekannten Publikationen von Banti hat man sich Ofter ent- 
schlossen, in verzweifelten Fallen von Splenomegalie mit Ikterus und Anamie 
die Exstirpation der Milz zu versuchen. Die Resultate waren vielfach giinstig, 
besonders dann, wenn es sich um einen sog. echten ,,Banti“ gehandelt hatte. 
Ohne mich in die Diskussion dieser Frage weiter einzulassen, sei gesagt, daB 
man vielfach mit der Diagnose dieser Krankheit sehr freigebig war und so 
mancher Fall als ,,Morbus Banti‘ zur Operation gelangt ist, der sicher nicht 
die geringste Ahnlichkeit mit dem hatte, was Banti beschrieben hatte. Ich bin 
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iiberzeugt, daB vielleicht ein oder der andere Fall von hamolytischem Ikterus. 
hier mit einbezogen und eventuell unbewuBt mit Eriolg operiert wurde.. 

Der erste, der bewuBt bei einem Fall von akquiriertem hamolytischen 
Ikterus die Splenektomie durchfiihrte, war Micheli**. Ich sage deswegen be- 
wuBt, weil zwar Umber*** zuerst einen hamolytischen Ikterus, jedoch meiner 
Ansicht nach in der Meinung splenektomierte, einen ,,Banti“ vor sich zu 
haben. Der Erfolg im Falle von Micheli war ein glanzender. Der Patient, 
der vor der Operation alle klinischen, hdmatologischen und _biologische 
Zeichen des erworbenen hamolytischen Ikterus darbot, verlor unmittelbar nach 
der Operation die ikterische Verfarbung; seine Leber wurde kleiner, der Sahli- 
Wert stieg binnen wenigen Tagen von 30°/, auf 65°/,, die Zahl der Erythro- 
cyten von 1:8 Millionen auf 4 Millionen. Die Fragilitat der Erythrocyten 
zeigte folgenden Wechsel: 


Vor der Operation: Nach der Operation: 

Blut in toto Blut deplasmiert Blut in toto Blut deplasmiert 
Ri==0;34 R, = 0°34 Re==0:28 Re 0-28 
R,= 0°44 he 0:54 Ry 0730 R3= 0°36 
R,= 0°54 R; = 0°60 R;'= 0°46 Ro=3045 


Der Patient zeigte 2 Monate nach der Operation ein normales Blutbild: 
4-7 Millionen Erythrocyten, 80°/, Sahli. 

Ich habe selbst Gelegenheit gehabt, mehrere Falle von akquiriertem 
hamolytischen Ikterus operieren zu lassen und kann mich der Ansicht von 
Micheli betreffs des Erfolges der Operation der Splen- 
ektomie vollkommen anschlieBen. Drei Eigentiimlichkeiten 
haben wir nach der Operation unserer Patienten konstatieren kénnen: 

l.das voribergehende Starkerwerden des Ikterus, 

2.das Auftreten einer Bilirubinurie und 

3. einen eigentiimlichen Fieberverlauf. 

Es ist méglich, daB solche Patienten, resp. ihre Leber dem Chloroform 
gegentiber besonders empfanglich sind und dies vielleicht der Grund ist, 
warum die Gelbsucht nach der Operation zunimmt. Es wird mir dies um so 
wahrscheinlicher, weil gerade in dem einen Falle, wo wegen technischer 
Schwierigkeiten die Operation fast 2 Stunden lang dauerte, die Verstarkung 
der Gelbsucht ganz besonders in den Vordergrund trat. Das Auftreten einer 
Bilirubinurie ware vielleicht ebenfalls als Ausdruck einer Leberschadigung 
anzusehen. Was das Fieber anbelangt, so kann es in manchen Fallen sehr 
beunruhigend erscheinen. Es zeigt vielfach intermittierenden Charakter mit 
abendlichen Temperatursteigerungen bis zu 39°C. Da wir ein solches Fieber 
relativ haufig beobachtet haben und eigentlich alle Falle schlieBlich doch in 
Heilung ausgingen, so erscheint es mir wahrscheinlich, hier eher an einen mit 
dem Milzmangel selbst in Zusammenhang stehenden ProzeB zu denken, als 
an die Moglichkeit einer durch die Operation erfolgten Komplikation ee 
Urobilinurie schwindet binnen kiirzester Zeit. Nur einmal sahen wir noch eine 
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Starke Aldehydreaktion am achten Tage; es bestand Obstipation; nach Reini- 
gung des Darmes ist sie binnen 24 Stunden geschwunden. 

Das Verschwinden des Harnurobilins scheint erklart, wenn man den 
FinfluB der Splenektomie auf das Verhalten des Stuhlfarbstoffes veriolgt. 
Schon in den ersten Stiithlen, die man nach der Operation erhalten kann, 1aBt 
sich eine betrachtliche Abnahme des Urobilinogens nachweisen. Zirka 14 Tage 
spater sinkt der Farbstoffwert sogar auf unternormale Zahlen herab. Zur 
Illustrierung des Gesagten mége folgende Tabelle dienen: 


‘aa Vor der Splenektomie Nach der Splenektomie 
Hamo- = ox Uro- pau len oie Uro- : 
=re Zahl d SRO ete Zahl di o ae 

| BERET festirocten) & re] Sahepee | He levptnocyten| S| EE | Woes | Anmerkung 
Nr. I | 760.000/30|1:7) 2-96 57) 2,600.000) 70/ 1:09} 0-062 8 Tg. n.d. Oper. 

S,000/000 | sL010:9 7: 0:0 705 SOM) 5 55a | 

Nr. II | 2,200.000) 45 | 1-0} 1°75—2°8 | 48]|4,000.000| 80| 1:00} 0°12 3 Mon. n.d. Oper. | 
Nr. IIL | 2,190.000} 50} 1°1|2°59 - 2°43] 53 3,900.000| 76 | 1:00 |0°09—0°10} 28 Tg. n. d. Oper. | 


Da die Urobilinurie, wie wir darzustellen bemiht waren, in erster 
Linie von der resorbierten Farbstoffmenge abhangt, so wird es verstandlich, 
warum bei fehlendem Anbot vom Darme her auch weniger Urobilinogen in 
den Kreislauf gelangt und insofern auch die Urobilinurie ausbleiben muB. 

Priift man den Duodenalsaft bei einem Fall von hamolytischem Ikterus 
vor und nach der Splenektomie, so ergeben sich im Prinzip dieselben Unter- 
schiede wie bei Priifung des Stuhlfarbstoffes. Halt man diese Tatsachen, so- 
wie auch den glanzenden Erfolg der Splenektomie auf das subjektive und 
- objektive Befinden des Patienten fest, so muB man zu der Uberzeugung 
kommen, daB beim hamolytischen Ikterus die Milz als 
hepts 2etltchstermbhamolytiseher .Faktor in Frage 
kommt; denn wird dieselbe entfernt, so fallt der vorher erhéhte Blutumsatz 
auf normale Werte herab. 

In dieser Tatsache méchte ich fast ein diagnostisches Kriterium erblicken, 
so daB ich vorschlage, dieses Moment auch in der Bezeichnung der Krankheit 
aufzunehmen, und empfehlen méchte, vielleicht von einem ,splenogenen 
hamolytischen Ikterus“ zu sprechen. In dem Sinne wird man es 
auch verstehen, wenn ich mich unbedingt fiir die Splenektomie als therapeuti- 
schen Faktor beim akquirierten hamolytischen Ikterus einsetze. 

Uber das weitere Schicksal der splenektomierten Falle ist, soweit ich die 
Literatur iibersehen kann, wenig bekannt. Was meine eigenen Erfahrungen 
betrifft, so kann ich sagen, daB wir es hier iiberhaupt mit den besten 
Dauerresultaten der Splenektomie zu tun haben®*”. Es ist 
natiirlich versucht worden, auch in anderer Weise das Krankheitsbild des 
hamolytischen Ikterus zu beeinflussen. Ganz abgesehen von den tblichen 
Medikamenten, wie Arsen und Eisen, von denen man keine ginstigen Erfolge 
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gesehen hat, ist in neuerer Zeit der Rontgen- und der Radiumbehandlung als 
therapeutischem Faktor bei Blutkrankheiten besondere Aufmerksamkeit ge- 
schenkt worden. Auf Grund eigener Erfahrung habe ich weder in der einen 
noch in der anderen Methode etwas Giinstiges fiir den hamolytischen Ikterus 
gesehen. Verwendet man kleine Dosen, so erzielt man gar keine Anderung; 
macht man aber von der Réntgentherapie zu ausgiebigen Gebrauch, so besteht 
die Gefahr einer specifischen Knochenmarksschadigung, woraui zwar der 
Ikterus etwas abnimmt, aber die andmischen Beschwerden viel mehr in den 
Vordergrund treten. 


c) Pathogenese des hamolitischen Ikterus. 

1. Die Theorie von Hayem-Widal, Mit der Méglichkeit einer extra- 
hepatischen Gallenfarbstoffbildung hat man sich seit den bekannten Unter- 
suchungen von Virchow immer wieder beschaftigt. Als man nun ein Krank- 
heitsbild mit Ikterus kennen lernte, bei dem sich leicht demonstrieren lieB, wie 
hier die roten Blutkérperchen viel weniger widerstandsfahig sind als beim 
normalen Menschen, riickte die alte Theorie vom rein hamatogenen Ikterus 
wieder sehr in den Vordergrund. Vielleicht gibt es doch einen Ikterus, bei dem 
die Erythrocyten innerhalb der BlutgefaBe zerfallen! Eine wesentliche Stiitze 
einer solchen Vorstellung waren die bekannten Untersuchungen von Stadel- 
mann und Minkowski, die wir bereits friiher ausfiihrlich gewtirdigt haben, die 
aber von einem Teil der Autoren absolut nicht im Sinne der hepatogenen 
Theorie der Gallenfarbstoffbildung gedeutet wurden, sondern ihnen vielmehr 
ein Hinweis waren, da8 es iiberhaupt Gifte gibt, die rote Blutkérperchen zer- 
stéren. In Analogie zu den Erfahrungen, daB es bei einzelnen Tieren z. B. 
nach Darreichung von Toluylendiamin, Arsenwasserstoff oder durch Immun- 
sera gelingt, Gelbsucht zu erzeugen, rechnete man auch fiir den menschlichen 
hamolytischen Ikterus mit der Existenz solcher Substanzen; vielleicht kreisen 
im K6rper dieser Patienten irgendwelche Haemolytica, die zundchst die roten 
Blutkérperchen nur schadigen, schlieBlich dieselben aber doch zur Auflésung 
bringen und auf diesem Umwege Pleiochromie und Ikterus bedingen. Dies ist 
wohl der Hauptgrund, warum vielfach auf das Vorkommen von Hamolysinen 
geachtet wurde. Bis jetzt hat man sich aber von der Existenz eines solchen 
Toxins nicht iiberzeugen kénnen. Die Tatsache, daB man in einschlagigen 
Fallen nie eine Hamoglobinamie finden konnte, lieB diesen Gedanken sehr un- 
wahrscheinlich erscheinen. ‘Diese urspriinglich hauptsachlich von Hayem ver- 
tretene Anschauung fand in Widal einen Anhanger. Er ging sogar noch weiter 
als Hayem und sagte: da beim hamolytischen Ikterus im Harne solcher 
Patienten die Gallensauren fehlen, so mu8 diese Form der Gelbsucht auch in 
der Pathogenese eine Sonderstellung einnehmen. Nach seiner Vor- 
Stellung Spielt bei der Entstehung dieser Ikterusform 
die Leber iberhaupt keine Rolle Es soll vielmehr das 
in der Circulation freigewordene Hamatin intravasal 
nochzu Bilirubin werden. Auf diese Weise kommt es auch zu keiner 
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Stase der in der Leber gebildeten Gallensauren und insofern auch zu keiner 
Cholurie — also eine Annahme, wie sie vor vielen Jahren von v. Leyden 
vertreten wurde. Nach der Vorstellung von Widal ist die Ursache der intra- 
vasalen Hamolyse unbekannt, sie soll aber mit der herabgesetzten osmotischen 
Resistenz der Erythrocyten in Zusammenhang stehen. Der Milztumor ist nach 
ihm nur spodogen, also eine Ablagerungsstatte fiir bereits unbrauchbar ge- 
wordene rote Blutzellen. Die Herabsetzung der Resistenz der roten Blutzellen 
ist der Beginn des Blutzerfalls. Fiir die congenitale Form des hamolytischen 
Ikterus ist die Fragilitat der Erythrocyten vielleicht angeboren; wie sie beim er- 
worbenen Ikterus zustande kommt, dariiber spricht sich Widal nicht aus. Es 
wurde sich letzten Endes also doch um eine Blutkrankheit handeln, die in einer 
mangelhaften Ausbildung (Dystrophie) der roten Blutzellen bedingt sei. Die 
von Haus aus schwachlich angelegten und daher gebrechlichen Zellen sollen 
schon normalerweise leichter und rascher zugrunde gehen und miissen daher 
den geringsten Schadlichkeiten friiher zum Opfer fallen als gehérig veranlagte 
Erythrocyten. 


2. Theorievon Minkowski-Gilbert. Minkowski und nach ihm Gilbert*®® 
verlegten den Sitz des erhdéhten Erythrocytenzerfalles in die Milz. Nach 
ibrer Ansich@ beteiligt sich die Milz im aktiver Wetse 
an der Zerstérung derroten Blutkérperchen. Gilbert und 
seine Schiiler (Chabdrol'*’, Lereboullet’®) glaubten in der Milz 
extrahierbare Hamolysine gefunden zu haben und ver- 
muteten daher, daB bei einer Splenomegalie im Gefolge 
deshamolytischen Ikterus von solchen Hamolysinen zu 
viel produziert wird. In dem Sinne ware also diese Krankheit in 
erster Linie eine Milzkrankheit. 


Was die verminderte Resistenz der Erythrocyten betrifft, so sieht Gilbert 
in dieser Erscheinung nicht den Ausdruck einer beginnenden Hamolyse, 
sondern es handelt sich hier um eine Begleiterscheinung, die mit der eigent- 
lichen Hamolyse nichts zu tun hat. 


3. Theorie von Chauffard, Eine KompromiBanschauung ist die von 
Chaujfard. Mit Widal glaubt er an eine intravasale Hamolyse; auch soll die 
Fragilitat der Erythrocyten damit zusammenhangen. Trotzdem glaubt er nicht 
an einen anhepatischen Ikterus und beschuldigt daher doch die Leber, auch 
Pappenheim*, der in jiingster Zeit die ganze Frage in kritischer Weise zu- 
sammengestellt hatte, bemiiht sich, einen Ahnlichen vermittelnden Standpunkt 
einzunehmen. 

4. Meineeigene Anschauung. Mit zwei Tatsachen mu8 meiner 
Ansicht nach jede Theorie rechnen, die sich bemiiht, der Pathogenese des 
hamolytischen Ikterus gerecht zu werden: es ist dies der giinstige EinfluB der 
Splenektomie. 

1. auf den Verlauf des Ikterus und 

2. auf den Blutumsatz. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 2. : ie 
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Nicht zuletzt méchte ich das Vorkommen von GefaBveranderungen in der 
exstirpierten Milz von hamolytischen Ikterusfallen erwahnt wissen. 

Bevor ich in die Beschreibung der eigentlichen Pathogenese des hamolyti- 
schen Ikterus eingehe, méchte ich kurz einiges aus der Physiologie und Histo- 
logie der Milz anfithren, soweit es fur unsere Auffassung wichtig erscheint. Wir 
haben bereits oben erwahnt, daB das beste MaB fiir die Beurteilung der GroéBe 
des Blutumsatzes die Gallenfarbstoffausscheidung ist. Zuerst ist darauf von 
Pugliese” hingewiesen worden; nimmt man bei einem Gallenfistelhunde die 
Milz heraus, so 1aBt sich die tagliche Gallenfarbstoffausscheidung betrachtlich 
herabdriicken. Nach ihm ware also die Milz jenes Organ, das schon unter 
physiologischen Bedingungen fiir eine Zerstérung der roten Blutzellen zu 
sorgen hat. Die von uns am kranken Menschen beobachteten Tatsachen ( Ab- 
nahme des Farbstoffgehaltes im Stuhl und im Duodenalsaft nach Splenektomie) 
sind eine wichtige Bestatigung der Versuche von Pugliese. 

Auch durch histologische Untersuchungen 1a8t es sich wahrscheinlich 
machen, daB vielleicht schon der normalen Milz die Aufgabe zukommt, fiir den 
Abbau der roten Blutzellen zu sorgen. Weidenreich’ kennt auf Grund seiner 
histologischen Studien zwei Wege, auf denen das Blut durch die Milz hindurch- 
flieBen kann: der eine geht durch die Bahnen, die von endothelialen Elementen 
ausgekleidet werden — es sind das die eigentlichen capillaren Blutraume. 
Gleichsam als Uberstandsrohr zweigt von den eben erwahnten Gefa®Bbahnea 
noch ein zweiter Weg ab, der durch Blutraume geht, die aber gréBtenteils keine 
endotheliale Auskleidung fithren. Entlang dieses zweiten Weges kénnen nun 
Erythrocyten durch die Milz ebenfalls vorwartskommen, aber in viel lang- 
samerem Tempo, weil sie sich durch ein Gewirr von lymphoiden Elementen 
gleichsam durchpressen miissen. Gelangen rote Blutkérperchen auf diesen 
Abweg, so bedingt dies, weil hier der Lauf ein sehr trager ist, eine VergréBe- 
rung der Milz (cf. Fig. 22). 

Weidenreich konnte feststellen, daB diese zwischengeschalteten Bahnen 
hauptsachlich dazu dienen, um fremde Elemente und auch pathologische, z. B. 
korperfremde Erythrocyten, im Sinne einer Funktion der Lymphdriisen abzu- 
fangen und den Organismus davon zu reinigen. Die Ablagerungsstatte dieser 
korperfremden Substanzen sind die Billrothschen Strange. 

Beim hamolytischen Ikterus sind nun gerade diese Raume strotzend mit 
roten Blutzellen gefiillt. Die dadurch bedingte Uberladung der Milz ist eine 
so enorme, da8 man fast den Eindruck gewinnt, die anderen Elemente des 
Organes muBten dadurch zu kurz kommen. Da die Splenektomie beim hamo- 
lytischen Ikterus den Blutzerfall einschrankt, so drangt sich im Zusammen- 
Hee ve den experimentellen Befunden von Pugliese die Vorstellung auf: 
eure Gon ra von Erythro cyten in den _ Billrothschen 
oe hed ig Pe jai einer Beziehung zu der Hamo- 
ere ae at abe nun in Anlehnung an ‘die Diar- 
ene. eit enreich die Hypothese aufgestellt, alle 

yten, die abseits von den ervéentlichen. Ba wd 


Allgemeine und spezielle Pathologie des Ikterus. 195 


gefaBen der Milz in die Lymphraume gelangen, werden 
fir den Untergang reif. Ahnlich wie alle roten Blutkérperchen, die 
extravasal, z. B. ins Unterhautzellgewebe austreten und sich hier zum Teil 
wenigstens zu Gallenfarbstoff umwandeln, haben alle Erythrocyten, die den 
mit Endothelien bekleideten Weg der Milzbahnen verlassen, ebenfalls — so 
stelle ich mir vor — ihre weitere Existenz verwirkt. In dem Sinne vertrete ich 
die Anschauung, daB es sich beim hamolytischen Ikterus 
Dine iil Selies fesvergerte “ophysiolocische Funktion 
handeln dirfte. 

Eine weitere Frage, die uns in Zusammenhang mit dieser Theorie inter- 
essiert, ist die: warum kommt es gerade bei Patienten mit hamolytischem 
Ikterus zu einer iiberstiirzten Aus- 
wanderung von roten Blutzellen 
in das Milzparenchym? Bei der 
Besprechung der pathologischen 
Anatomie des hamolytischen Ik- 
terus habe ich es unterlassen, aui 
gewisse GefaBveranderungen hin- 
zuweisen, weil ich diese Befunde 
erst hier zur Sprache bringen 
wollte. Bereits an den Cen- 
tralarterien — _ beziiglich 
der Topographie der einzelnen 
GefaBe verweise ich auf mein 
Milzschema, das ich in An- 
lehnung an die Untersuchungen 
von Weidenreich konstruiert habe 
(s. Fig. 22) — sieht man Ver- 
amd Er iienwe nn. wed et ia wt 
cerier- schwywenre Sch adit 
gung hinweisen; dieselben dehnen sich auch auf die wei- 
terenAuslaufederCentralarterienaus. Auf Grund dieser Be- 
funde habe ich die Vermutung geauBert, daB die roten Blutkoérper- 
chen vielleicht wegen dieser VerAanderungen gendtigt 
sind, reichlicher in das Pulpagewebe iiberzutreten, als 
dies unter physiologischen Bedingungen der Fall ist. 
Ich sehe daher in der MilzvergroéBerung beim hamolytti- 
schen Ikterus nicht einenspodogenen Tumor, d.h. die Milz 
ist in meinen Augen bei solchen Fallen kein Friedhof fiir bereits abgestorbene 
Zellen, sondern sie beteiligt sich aktiv als hamolytisches 
Organ, das eben beim hamolytischen Ikterus zu viel 
leistet, als es wiinschenswert erscheint. Von diesem Gesichts- 
punkte aus méchte ich den ersten Faktor, der bei der Pathogenese des hamo- 


lytischen Ikterus in Frage kommt, folgendermafen prazisieren: durch 
13° 


Fig. 22. 
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irgendwelche Schadigungen, die angeboren sein kénnen, ein 
andermal durch hinzutretende, noch nicht greifbare Infekte oder Intoxika- 
tionen ausgelést werden, kann es zu Storungen und Verande- 
rungen der Milzfunktion kommen, so dab das Blut in 
viel reichlicherem MaBe itber die Pulpa flieBen muB. 
Nachdem wir wissen, wie giinstige Bedingungen in jenen Raumen, in die das 
Blut unter pathologischen Umstanden abgedrangt wird, fir den Untergang 
der Erythrocyten bestehen (Phagocytose, langsamere Vorwartsbewegung), so 
ist anzunehmen, daB die roten Blutzellen entweder nur angedaut werden, um 
erst in der Leber zu Gallenfarbstoff umgewandelt zu werden, oder vielleicht 
sogar bis zum Bilirubin selbst zerfallen. ; 

Mit dieser Annahme ist die Erklarung fiir den ganzen Symptomen- 
komplex des hamolytischen Ikterus noch nicht erledigt. Der zweite Faktor, 
der nunmehr zur Diskussion steht, ist der: Wie kommt es zum 
Ikterus ? Hymanns v. d. Bergh macht sich die Sache leicht und nimmt an, 
daB die Erythrocyten in der Milz beim hamolytischen Ikterus vollstandig bis 
zum Bilirubin angedaut werden und daB somit der hamolytische Ikterus tat- 
sachlich nur anhepatisch zu erklaren ware. Ihren Befund, da8 bei einem Fall 
von hamolytischem Ikterus sich in der Milzvene mehr Gallenfarbstoff 
findet als in der Cubitalvene desselben Individuums, kann ich zum Teil be- 
statigen. Trotzdem glaube ich nicht, da8 gleichsam das Gros der in den 
Pulpastrangen aufgestapelten Erythrocyten total bis zum Bilirubin zerfallt. 
Man sieht meiner Ansicht nach in den betreffenden Milzen viel zu wenig 
Bruchstticke von Erythrocyten und ebenso vermisse ich das Vorkommen von 
Hamosiderin**’. Jedenfalls ist das Eisenpigment nicht so leicht nachweisbar, wie 
z. B. in subcutanen Hamatomen. Ich kann mir viel eher vorstellen, daB die 
roten Blutzellen, die die Milz zwar angedaut verlassen 
haben, erst von der Leber aufgegriffen werden und hier erst 
zu Bilirubin total zerstért werden. Das Plus an Bilirubin, das 
sich als Produkt der vermehrten Hamolyse ergibt, ist vielleicht tatsAchlich fiir 
die engen Gallencapillaren zu viel und kann so AnlaB& zu Stauungen werden, 
was wieder zum Ubertritt von Bilirubin in die Lymph- und Blutbahnen fiihrt. 
Die histologische Untersuchung der Leber von hamolytischem Ikterus hat 
wenigstens ahnliche Bilder ergeben, wie ich sie bei der Toluylendiaminver- 
giftung beschrieben habe. Fasse ich also die Beantwortung der zweiten Frage 
zusammen, so mdéchte ich folgendes sagen: Es ist méglich, daB 
beim hamolytischen Ikterus etwas Bilirubin inner- 
halb der groBen Milz entsteht und ich leugne daher 
nicht vollkommen die Existenz einer anhepatischen 
Gallenfarbstoffbildung, trotzdem méchte ich aber 
glauben, daB die Aufgabe der Produktion des Bili- 
rubins doch hauptsachlich der Leber zufAllt. 

Mit der Erkenntnis dieser Tatsachen sind wir aber der Frage: wie es zum 
Ikterus kommt, nicht wesentlich naher geriickt. Man xénnte sich ja vorstellen, 
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daB auf dem Wege der Pleiochromie — denn daB dazu geniigend AnlaB ist, 
brauchen wir wohl nicht weiter zu betonen — es zu einer Eindickung der Galle 
kommt und unter gleichzeitiger Bildung von Gallenthromben die Gallen- 
capillaren erweitert werden und schlieBlich sogar einreiBen kénnen. Dieser 
Vorstellung, fiir die sich zuerst Stadelmann und zum Teil auch Minkowski und 
Naunyn eingesetzt haben und der ich’ seinerzeit auch das Wort geredet habe, 
widersprechen eine Menge Tatsachen, die uns zwingen, in der Beurteilung der 
Pathogenese der Gelbsucht im Krankheitsbilde des Icterus haemolyticus doch 
etwas vorsichtiger zu sein. Zwei Momente habe ich hier vor allem vor Augen, 
die uns auffordern, auch noch mit anderen Entstehungsméglichkeiten als 
mit rein mechanischen zu rechnen. Vor allem habe ich mich 
mit meiner Gallencapillarmethode nicht davon iber- 
zeugen koénnen, da& beim hamolytischen Ikterus ein- 
gerissene Capillaren eine groBe Rolle spielen; auch 
die Anwesenheit von Gallenthromben war nicht so 
peich Mich -dabBinmran sageéen-ko6 nn teres bestehtreinsPar al- 
lelismus zwischen ihnen und der Intensitat des Ikterus. 

Ein weiteres Moment, welches die Veranlassung wurde, mich mit der Pleio- 
chromie allein nicht abzufinden, ist das Verhalten des Bilirubins im Serum, 
resp.im Harn und der Mangel der Gallensaureausscheidung. Wenn man von der 
ziemlich berechtigten Annahme ausgeht, daB das Bilirubin von den 
Kupfier-Zellen gebildet wird und die Leberzellen eigent- 
lich nurdie Aufgabe haben, das bereits fertige Produkt 
zur Ausscheidung zu bringen, dann glaube ich fir die 
Emistonines der -Gelbsuchtwie sie sich im:Gefolge des 
hamolytischen Ikterus gibt, noch andere Méoglichkei- 
ten Ibericksichtigen «zusmitsseni) Day wahrscheinlich 
durchiadie gesSteigerte Hamolyse, die ihren Anfang 
in der Milz nimmt und bis zu einem gewissen Grade 
ihren AbschluB in den Kupffer-Zellen findet, die Leber- 
Zelblenssehr ine Ans prach wage tomm'en wer den, ~:s:0 yer 
Sciheindi.es nsoht zu avelit peg angen, wenn -rchy can: 
nmehmie po -diaBe> bei ..einer. Uberproduwktion cans; Bilt 
rubin etn Teil des von den Kupffer-Zellen gebildeten 
Farbstoties sich ider*Leberabsorption:‘entzieht und in 
den allgemeinen Kreislauf gelangt. Dieses Dutrchtreten von 
Bilirubin — an einer friiheren Stelle habe ich diesen Vorgang mit der alimen- 
taren Glykosurie verglichen — kann AnlaB zur Imbibition der Gewebe mit 
Gallenfarbstoff werden, was bekanntlich zu klinisch nachweisbarer Gelbsucht 
fihrt Da aber dasin den Saften circulierende Bilirubin 
wahrscheinlich zur Leber viel gréBere Verwandtschaft 
hat als zur Niere, wo doch dietypische Ausscheidungs. 
stelledes Gallenfarbstoffesnichtzusuchenist,sokann 
ich mir vorstellen, daB dies der Grund sein dirfte, 
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warumeseinerseits zu keiner ibermaBigen Steigerung 
des Farbstoffgehaltes im Serum kommt und anderseits 
die Bilirubinurie ausbleibt. DaB natiirlich auch dieses auf dem 
Umweg durch den ganzen Korper schlieBlich doch wieder in die Leber gelangte 
Bilirubin die Pleiochromie der Galle neuerlich zu steigern in der Lage ist, 
brauche ich nicht erst hervorzuheben. Wollten wir, in Voraussetzung dieser 
Annahme, auch die fehlende Gallensdureausscheidung durch den Harn er- 
klaren, so kénnten wir uns vorstellen, daB vielleicht — wofur wir allerdings 
nicht die geringsten Anhaltspunkte besitzen — die Gallensauren ebenfalls von 
den Kupffer-Zellen gebildet werden und analog wie das Bilirubin zur Leber 
selbst gréBere Affinitaten besitzen als gegentiber der Niere. Das ware die eine 
Méglichkeit, die andere ware folgende: Die Gallensauren sind ein Produkt der 
Leberzellen; nachdem aber der Ikterus weniger durch Stase in den Gallen- 
capillaren entsteht, als vielmehr aus einem Mifverhaltnis zwischen Tatigkeit 
der Kupffer-Zellen und den eigentlichen Leberzellen hervorgeht, so werden 
die Gallensduren nicht retrograd in die BlutgefaBe resp. Lymphbahnen ge- 
drangt und brauchen daher auch keine atypischen Bahnen, z. B. in der Rich- 
tung der Niere, aufzusuchen. Jedenfalls mége man aus dieser Darstellung 
erkennen, wie schwer. es fAallt, alle Tatsachen, die 
Sich bei-der Analyse des hamolytischen -[kterws ver 
geben haben, in pathogenetischer Beziehung einheit- 
ich: zucerklaren. Sicherlhich-handeligess srchminve maim 
einen. komplexen Vorgang, an dem Milz und. Leber 
gleichzeitig partizipieren und wobei man genéOtigt ist, 
speziell den Kupfferschen Sternzellen eine wesentliche 
Rolle beizumessen. Anatomisch sind Leberzellen und Kupjfersche 
Endothelzellen allerdings schwer voneinander zu trennen; geht man aber 
entwicklungsgeschichtlich vor und spricht man von zwei ineinandergescho- 
benen Organen, dann hatte es tatsachlich eine Berechtigung, von einem 
anhepatischen Ikterus zu sprechen, weil offenbar die eigentlichen Leberzellen 
nicht ausschlieBlich mit dem Bilirubinstoffwechsel beschaftigt sind, sondern 
vorwiegend fiir den Export zu sorgen haben. 

Fasse ich noch einmal meine Anschauungen iiber die Pathogenese des 
hamolytischen Ikterus zusammen, so glaube ich folgendermaBen meinen Stand- 
punkt vertreten zu kénnen: Beim hamolytischen Ikterus spielt 
die PleiochromiesichereinegroBe Rolle; insofern ahnelt 
also diese Form der Gelbsucht in pathogenetischer 
Beziehung jener bei der Toluylendiaminvergiftung. 
a Near ah Se um eine Pleiochromie gehandelt 
ee ene Rese ss a ie ee von aufen 
mehrte Blutzerstérun viell x ane ran ae oa Hee 
Mala tetiokesm ge Has eic e urch eine atypische 
ee eee er moéglich, daB ein Teil der 

im Sinne der Pleiochromie er- 
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klart werden kann. Die histologische Untersuchung 
der -Leber hat uns aber belehrt da#rauf nicht allzu 
getoBes Gewicht zu legen; weil sich die Gallencapil- 
laren nicht so verhielten, wie man es erwarten sollte, 
wenn nur die Eindickung der Galle von ausschlaggeben- 
der Bedeutung ware. Dies sowie das Verhalten des Bili- 
rubins und der Gallensduren dem Harn gegeniber 
lieB mich-mit der Méglichkeit rechnen, den Wechsel- 
beziehungen der Funktionen zwischen Kupffer-Zellen 
und den eigentlichen Leberparenchymzellen mehr Auf- 
merksamkeit zu schenken. Ich glaube daher, daB ein Gut 
eeil der Gelbsucht vielleicht durch Tnswifizienz -der 
Beberzellen c<erklart- werden kann, nicht das ganze 
Quantum an Bilirubin adsorbiert zu haben, das von den 
Kupffer-Zellen gebildet wurde; da auf diese Weise Bili- 
rubin der Leber -entgehen kann, so gelangt Gallenfarb- 
stoffinden allgemeinen Kreislauf und ist soimstande, 
die Organe ikterisch zu verfarben. 

Da sich also die Gelbsucht als die Folge einer gemeinsamen TAatigkeit 
der Milz und der Leber ergibt, habe ich dies auch nominell zum Ausdruck 
bringen wollen, indem ich fiir diese Form den Namen ,,hepatolienaler Ikterus“ 
gewahlt habe*’. 

Eine weitere Frage, die im Zusammenhang mit der Pathogenese des 
hamolytischen Ikterus zu besprechen ist, ware die: warum kommt es so haufig 
im Verlaufe, speziell bei der akquirierten Form, zu schweren Anamien? Die 
vermehrte Zerstérung von roten Blutkérperchen, wie wir sie durch unsere 
Analysen bewiesen haben, muB zu einer ganz gewaltigen Inanspruchnahme 
des erythropoetischen Apparates fiihren. Das rote Knochenmark, das sich in 
solchen Fallen immer nachweisen 1aBt, ist gleichsam der sichtbare Ausdruck 
einer gesteigerten Erythropoese. Bei manchen Individuen scheint dies dem 
Knochenmarke keine groBen Schwierigkeiten zu bereiten. Méglich, da dieser 
Mechanismus gerade beim angeborenen Icterus haemolyticus gut vorbereitet 
ist. Sicher kommt es aber bei der akquirierten Form in gewissen Zeiten zu 
einer ganz besonders iiberstiirzten Blutzerstérung, wobei das Knochenmark 
gleichsam bis iiber die Grenzen seiner Leistungsfahigkeit angestrengt wird 
und daher mit relativ geringerer und schlechterer Mobilisierung von Erythro- 
cyten reagiert. 

Wegen der fast plétzlich erhéhten Zerstérung der roten Blutkérperchen 
— wir erinnern an die akute Zunahme des Milztumors im Beginne einer 
Blutkrise, die wir auch Knochenmarkskollaps nennen méchten — kommt 
es einerseits anfallsweise zu einer Steigerung der Gallenfarbstoffausscheidung 
und insofern auch zu einer Zunahme des Ikterus und anderseits zu Anamie und 
eventuell Ausschwemmung von unreifen Blutzellen, wie sie gelegentlich auch 
bei pernizidser Anamie zu sehen sind. 
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Ill. Icterus catarrhalis (Icterus simplex seu Icterus benignus). 


Wer reichlich Gelegenheit hat, Falle von Icterus catarrhalis zu sehen, und 
sich mit demVerlauf, den Symptomen und eventuell auch der Pathogenese dieser 
Krankheit intensiver beschaftigt, muB zu der Uberzeugung kommen, daB 
so manches, was iiber diesen Gegenstand in den unterschiedlichen Lehr- und 
Handbiichern steht, sich mit den objektiven Befunden nicht vereinen 1aBt. Uber 
die Tatsache, daB es eine Krankheit gibt, die wir Arzte als Icterus catarrhalis 
zu bezeichnen gewohnt sind, besteht kein Zweifel; die tagliche Erfahrung be- 
weist uns das; aber ob sich immer alle Erscheinungen, die wir im Verlaufe 
dieser Krankheit sehen, auf die landlaufige Annahme eines Katarrhs der 
Gallenwege zuriickfithren lassen, bedari einer griindlichen Revision. 


a) Historische Entwicklung der Lehre vom Icterus catarrhalis. 


Seit den bekannten Untersuchungen von Sauders’™* gehért die Entstehung 
des Ikterus durch Stauung in den Gallenwegen und konsekutiver Resorption 
der Galle zu den am besten begriindeten Tatsachen der Pathologie. Man hat 
daher auch eine Zeitlang jede andere Entstehungsweise des Ikterus zuriick- 
gewiesen und nur an dieser festgehalten. Fiir einen Teil der Falle von Gelb- 
sucht, die zur Sektion kamen, gelang es auch tatsachlich, den anatomischen 
Beweis dafiir zu erbringen; oft zeigte sich aber das Gegenteil, denn der Ab- 
fluB der Galle schien frei zu sein. Um sich aus dieser Schwierigkeit zu helfen, | 
wurden die verschiedensten Hypothesen zur Erklarung des Ikterus heran- 
gezogen; eine derselben war die, welche dann spater im Sinne des Icterus 
catarrhalis ausgebeutet wurde. 

Es scheinen zuerst englische Arzte (Virchow’® nennt Stokes, Graves) ge- 
wesen zu sein, die die Meinung vertraten, daB sich die Gelbsucht 
haufig zum Krankheitsbilde eines Gastroduodenal- 
katarrhes hinzugesellen kann und man mit der Méglich- 
keit eines Fortschreitens des Katarrhes auf die Gallen- 
wege rechnen misse. Die Galle soll infolgedessen dick und zah- 
fliissig werden und dadurch die Gange verstopfen, worauf sich das Leber- 
Sekret staut und es so zu Ikterus kommen mu8. Diese Theorie, die dann auch 
auf die anderen Ikterusformen itbertragen wurde, ist in der Folge stark an- 
gefeindet worden, weil sich bei den Obduktionen das ent 
sprechende anatomische Substrat nicht immer nachweisen 
lie8. Trotzdem fand diese Anschauung in Virchow einen warmen Vertreter. 
Gegeniiber dem Einwand, als wiirde sich bei den Sektionen solcher Falle der 
Ductus choledochus fiir die Sonde doch durchgangig erweisen und auch die 
Galle scheinbar normale Beschaffenheit zeigen, wendet Virchow ein: ,,Man 
tbersieht, da8 katarrhalische Zustande der Schleimhaute genau ebenso wie 
erythematése und erysipelatése der auBeren Haut mit dem Tode Verande- 
Tungen eingehen, durch welche das Verhalten derselben Teile wahrend des 
Lebens zuweilen fast ganz unkenntlich wird .. .“ »lch behaupte also, daB in 
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diesem Falle — sagt Virchow an einer anderen Stelle — der kadaverése Zu- 
stand tuberhaupt keinen bestimmten MaBstab fiir den vitalen abgibt.“ In der 
weiteren Besprechung dieser Frage betont Virchow, da8 es sich beim katar- 
rhalischen Ikterus iiberhaupt nicht um Veradnderungen in den Gallengangen, 
sondern vielmehr an der Miindungsstelle des Ductus choledochus oder, genauer 
gesagt, an der Portio intestinalis desselben, handelt: ,,Dieser Teil ist es, 
an welchem sich die Verstopfung bildet, freilich eine Verstopfung, welche zwar 
post mortem der Sonde keinen Widerstand bietet und sogar beim Druck auf 
die Gallenblase Galle passieren 1aBt, aber welche offenbar bei Lebzeiten ein 
erhebliches Hindernis darstellen kann.“ Man erkennt — nach Virchow — gleich- 
sam als Rest des an der Papilla Vateri abgelaufenen Prozesses eine deutliche 
Schwellung des Gewebes (Succulenz, Odem, zuweilen Hyperamie oder inter- 
stitielle Hamorrhagie) oder die Anwesenheit eines in diesem Teile des Kanales 
gelegenen weiBlichen Pfropfes (Schleim und Epithelmassen) oder schlieBlich 
eine plétzliche Erweiterung und gallige Farbung des ganzen iibrigen Ductus 
choledochus bei Engigkeit und fast farblosem Zustande der Portio intestinalis. 

18 Jahre bevor Virchow dies iiber den Icterus catarrhalis schrieb (die 
Publikation tiber den Icterus catarrhalis stammt aus dem Jahre 1865), ist er 
sehr fiir die Existenz eines hamatogenen Ikterus eingetreten. Im AnschluB an 
seine Darstellungen iiber den Icterus catarrhalis spricht sich nun Virchow iiber 
den hamatogenen Ikterus folgendermaBen aus: ,,Gehe ich mit diesen An- 
schauungen an die Betrachtung der einzelnen Formen desjenigen Ikterus, der 
nicht aus grob mechanischen Veranlassungen zu erklaren ist, so finde ich, 
daB die Wahrscheinlichkeit eines hamatogenen Ursprunges tiberaus zu- 
sammenschrumpit. Ich habe mich dariiber schon frither, namentlich was den 
Icterus neonatorum betrifft, offen ausgesprochen; ich mu dasselbe in Be- 
ziehung auf die sog. pyamischen Formen, auf den Ikterus der Typhésen und 
der Pneumoniker, endlich auf die Gelbsucht nach Phosphorvergiitung tun. 
Uberall hier finde ich die Zeichen eines hepatogenen Ursprungs einer wenn 
auch feinen, so doch immerhin mechanischen Veranlassung. Alle diese Zu- 
stande komplizieren sich mit Gastroduodenalkatarrhen und sie alle kénnen 
daher auch bilids werden.“ Aus diesen Zeilen erkennen wir, welch grofe Be- 
deutung Virchow den katarrhalischen Veranderungen an der Ausmiindungs- 
stelle des Ductus choledochus fiir die Pathogenese des Ikterus tiberhaupt 
zuwies. 

Der verallgemeinernde Standpunkt Virchows, daB in allen Fallen, wo 
sich kein grob mechanisches Hindernis in den Gallenwegen findet, ein Katarrh 
im Ductus choledochus zu beschuldigen sei, ist vielfach:verlassen worden. So 
denkt derzeit wohl niemand mehr daran, den Ikterus z. B. im Gefolge der Phos- 
phorvergiftung so zu erklaren, obwohl Munk und Leyden‘ auf Grund sogar 
experimenteller Beobachtungen sich dieser Ansicht von Virchow angeschlossen 
haben. Gleichsam als sichtbarer Ausdruck dafiir, wie wenig man von der 
Wahrscheinlichkeit einer katarrhalischen Schwellung des Ductus choledochus 
bei den unterschiedlichen mit Ikterus einhergehenden Krankheiten tiberzeugt 
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war, moge die groBe Anzahl neuer Theorien dienen, die zur Erklarung der 
Gelbsucht in diesen Fallen herangezogen wurde. Deswegen soll nicht ver- 
schwiegen werden, daB einzelne neuere Autoren sich doch wieder der alten 
Virchowschen Anschauung anschlossen und in Fallen, wo sich in den 
grdberen Gangen kein Katarrh fand, doch mit der Existenz eines solchen in den 
feineren Partien rechneten. Auch von einzelnen toxischen Produkten, wie z. B. 
vom Phosphor, wurde dies angenommen; diese Substanzen sollten in der Weise 
zu Ikterus fiihren, daB® sie auf ihrer Passage durch die Gallenwege einen 
Katarrh der Schleimhaut auslést und so sekundar eine Stase der Galle bedingt. 
Solche und ahnliche Theorien kamen, wurden aber bald wieder verlassen, weil 
die meisten Kliniker und Pathologen der alten Virchowschen Anschauung die 
groBte Skepsis entgegenbrachten, daB nur ein Schleimpfropf an der Miindung 

des Ductus choledochus von so ausschlaggebender Bedeutung sein kann. 
Wahrend also die Anschauung, als wiirde der Ikterus bei den verschie- 
denen Krankheiten (z. B. bei der Pneumonie, Sepsis, Phosphorvergiftung etc.) 
wohl kaum durch einen Katarrh der Gallenwege zu erklaren sein, sich fast all- 
gemeine Geltung verschafft hat, 1aBt sich dies von einer anderen Krankheits- 
gruppe, die ebenfalls mit Ikterus einhergeht, kaum behaupten. Jedem Arzt ist es 
gelaufig, wie leichtesbeivielen Menschenim AnschluB an 
einen Diadtfehler, verbunden mit Ubligkeiten, Diarrhéen, 
Erbrechen, eventuell Kopfschmerzen eic, ‘zu einer Gelb- 
sucht kommen kann. Da haufig im Beginn der Erkrankung Zeichen 
eines Magenkatarrhs zu sehen sind und es uns auch Schwierigkeiten 
bereitet, sich tiber die Pathogenese dieser Ikterusform genauere Vorstellungen 
zu machen, so blieb man, vielleicht in Ermangelung einer besseren Theorie, bei 
der alten Virchowschen Anschauung und stellte sich vor, daB sich die Schwel- 
lung der Magen- resp. Duodenalschleimhaut auch,auf den Ductus choledochus 
fortpflanzt und es auf diese Weise zu einem echten Icterus catar- 

rhalis kommt. 

Man ist als Arzt gewohnt, alle Falle von Gelbsucht, 
die scheinbar unvermittelt kommen, ein bis mehrere 
Wochen lang dauern, eine giinstige Prognose dar- 
bieten, und wo man die Diagnose Cholelithiasis auszu- 
SchlieBen vermag, in diese Gruppe einzubeziehen. Bei den 
oben erwahnten Fallen von — sagen wir — echtem Icterus catarrhalis war das 
verbindende Glied zwischen Namen und Pathogenese dieser Krankheit ein 
vorangegangener Diatiehler. Hier konnte man sich tatsachlich vorstellen, daB 
vielleicht der Diatfehler das auslésende Moment des Magen- resp. Darm- 
katarrhs war, und daB sich dann dieser auf die Schleimhaut der groBen 
Gallenwege fortgepflanzt hat. Daran- halt man sich aber nicht immer, und so 
suites ee Mine Bee ie ie aes Moment fehlt und wo es sich 
Dae ee Bee nic t feststellen 1aBt, trotzdem in die 
eet nae, alis ein ezieht. Dieses Vorgehen scheint um so 
; auch das Symptom eines totalen Gallengangsverschlusses 
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nicht immer feststellen 1aBt, das doch zu erwarten ware, wenn es sich tatsachlich 
hier um eine Verlegung der Gallenwege mit Schleimmassen handeln wiirde. 

Auf diese Argumente ist von manchen Arzten geachtet worden; dies sowie 
die Tatsache, daB es im Verlaufe der Krankheit auch zur Entwicklung eines 
Milztumors kommt, weiter, daB der Beginn der Krankheit manchmal sehr 
sturmisch einsetzt, hat auch die Méglichkeit einer Infektion, resp. Intoxikation 
in den Vordergrund geriickt. Was lag naher, als wieder umgekehrt von diesen Be- 
obachtungen Riickschliisse auf den gewohnlichen Icterus catarrhalis zu ziehen 
und anzunehmen, es kénnte vielleicht der Magenkatarrh beim typischen Icterus 
catarrhalis die Nebenrolle spielen, dagegen die Infektion oder eine Intoxikation 
von entscheidender Bedeutung sein. Unter diesen Umstanden darf man sich nicht 
wundern, wenn manche Arzte hier den Ausdruck Icterus infectiosus 
oder toxicus wahlten. Diejenigen, welche ganz unter dem Einflusse der 
Lehre von Virchow standen, beschuldigten hier ein infektidses Moment und 
Sprachen von einer infektidsen Cholangitis catarrhalis; nur wenige — ich 
nenne hier vor allem Aujrecht'™ und Heitler’** — sprachen sich im Gegensatz 
zur gewohnlichen Vorstellung fiir einen allgemeinen Infekt aus. Besonders 
muB uns wundernehmen, wenn zu damaliger Zeit Aujrecht sogar von einer 
akuten Parenchymerkrankung der Leber sprach. 

Jene Arzte, die sich dafiir aussprachen, es kame in einem Teil der Falle 
von scheinbar gutartigem Ikterus ein infektidses Agens in Betracht, schienen 
recht zu haben, als von Weil*”® auf ein infektidses Krankheitsbild hingewiesen 
wurde, bei dem es neben anderen Erscheinungen, wie Fieber, Albuminurie, 
Milztumor auch zu einer Form der Gelbsucht kommt, die mit dem Icterus 
catarrhalis die gréBte Ahnlichkeit darbot. 

Gelegentlich kann sich ein harmloser Ikterus sogar ept- 
demisch einstellen. Es sind in der Literatur eine ganze Menge von solchen 
Epidemien beschrieben. Ein einheitlicher Mikroorganismus ist aber fiir diese 
Faile nicht festgestellt worden. 

Der Pathogenese des uns so haufig begegnenden Krankheitsbildes des 
sog. Icterus catarrhalis ist man dadurch nicht viel naher gekommen. Im besten 
Falle geschah eine nominelle Trennung in der Weise, daB man in jenen 
Fallen, wo das toxische, resp. infektidse Moment besonders kra8 zutage trat, 
vielleicht von einem toxischen oder infektidsen Ikterus sprach, aber fiir den. 
alltaglich zur Beobachtung kommenden Ikterus konnte man sich vom Namen 
Icterus catarrhalis nicht trennen, obwohl sich so mancher sagen muBte, daf es 
sehr unwahrscheinlich ist, hier einen Katarrh der Gallenwege anzunehmen. Von 
diesem Gesichtspunkte aus ist es daher nicht zu verwundern, wenn manche 
Arzte bemiiht waren, fiir dieses pathogenetisch unklare Krankheitsbild den 
nichts prajudizierenden Namen eines Icterus simplex einzufihren. 


b) Symptomatologie. 
Wenn ich den SchluB aus all dem ziehe, was ich bis jetzt titber den Icterus 
catarrhalis gesagt habe, so muB man zu der Uberzeugung kommen, daB 
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wir iiber ein recht haufig vorkommendes Krankheits- 
bild pathogenetisch und Atiologisch nur sehr schlecht 
unterrichtet sind. Es ist méglich, daB sich hinter dem Symptom 
woutartiger Ikterus“ eine ganze Menge von verschiedenen Krank- 
heitseinheiten versteckt, aber ein sicheres Urteil 1aBt sich daruber so lange 
nicht fallen, als uns eben das anatomische Substrat fehlt. 

Es ist daher eine miBliche Sache, die Symptomatologie eines Krankheits- 
bildes zu bringen, das uns als anatomische Einheit nicht oder nur sehr wenig 
bekannt ist. Unter diesen Umstanden lauft man Gefahr, das Krankheitsbild 
entweder schematisch zu bringen, oder Symptome unter einem Krankheitsbegriff 
zu subsummieren, die vielleicht einem anderen angehéren. Jedenfalls méchte 
ich es aber vermeiden, in allen Fallen von scheinbar gutartigem Ikterus su m- 
marisch gleich von Anfang an von einem Icterus catarrhalis zu sprechen; 
ich sehe mich daher veranlaBt, diesen Namen nach Méglichkeit zu vermeiden. 

1. Prodromalerscheinungen. Es gibt eine Krankheitsgruppe, 
die mit Gelbsucht einhergeht, wo sich der Verlauf der Erkrankung ungefahr 
folzendermaBen verhalt: Menschen, die bis dahin immer gesund waren und 
iiber dyspeptische Beschwerden nie zu klagen hatten, begehen einen ,,Diat- 
fehler“‘, manchmal nach einem ExzeB in Alkohol oder nach Aufnahme schwer 
verdaulicher, eventuell sehr fetter Speisen. Ein andermal hért man klagen, 
daB sich die betreffenden Personen schon vor der bewuBten Mahizeit, die sie 
fiir die Erkrankung beschuldigen, nicht ganz wohl gefiihlt hatten; manchmal 
wird auch auf andere Personen hingewiesen, die gleichzeitig mit dem Er- 
krankten gespeist haben und zur selben Zeit krank, aber nicht ikterisch wurden. 
Dies ist oft der Grund, warum angenommen wird, die betreffenden Speisen 
seien verdorben gewesen. Die objektiven und subjektiven Erscheinungen eines 
sog. Diatfehlers sind individuell sehr verschieden. In einem Teil der FaAlle 
kommt es nur anfangs zu Erbrechen; dabei haben die betreffenden Patienten 
durch 1—3 Tage hindurch Diarrhéen, Inappetenz; die Zunge ist stark belegt. 
Oit kénnen die Leute ihrem Berufe sogar nachgehen; so wenig. brauchen ihre 
Beschwerden in den Vordergrund zu treten; manchmal aber fiihlen sich die 
Patienten schwer krank und miissen wegen Kopfschmerzen, Hinfalligkeit, so- 
gar Fieber und ununterbrochen anhaltenden Erbrechens zu Bette liegen. Viel- 
leicht am schwersten geben sich die Erscheinungen, wenn das betreffende In- 
dividuum auf den Diatfehler nicht mit Diarrhden, sondern sogar mit Obsti- 
pation reagiert. Das Intervall zwischen dem GenuB einer fraglich schlechten 
Mahizeit und den ersten Erscheinungen des Diatfehlers kann manchmal nur 
wenige Stunden betragen. 

2. Gelbsucht. Im Verlaufe der ersten 4—5 Tage einer akuten Magen- 
darmintoxikation brauchen die Zeichen einer beginnenden Gelbsucht nicht zu 
bestehen. Oft kommt es Sogar vor, daB sich die betreffenden Personen wieder 
ganz hergestellt fiihlen, ihre Arbeit neuerdings in vollem MaBe begonnen haben, 
ee Caen he ine Ce kommt. Der einzige Hinweis, der ver- 

; eicht ein Ikterus droht, ist die starke Urobilin- 
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urie. Der Harn eines Patienten, der eben unter den Erscheinungen eines 
schweren Diatfehlers zu leiden hat, enthalt fast immer Urobilin und ist 
daher vielfach dunkel. Manchmal halt das dunkle Kolorit des Harnes auch 
dann noch an, wenn sich der Patient wieder wohler fithlt; ja die Urobilinurie 
kann jetzt sogar noch starker werden. Oft geht diese Erscheinung dem Aus- 
bruch des Ikterus unmittelbar voraus. 

Ein Parallelismus zwischen Intensitat der Magendarmbeschwerden und 
der Haufigkeit des Ikterus besteht nicht; auf die Tatsache, daB umgekehrt sehr 
viele und oft sehr schwere, lang andauernde Magendarmkatarrhe ohne 
Ikterus verlaufen, brauche ich wohl nicht erst hinzuweisen. Ist es einmal zum 
Ausbruch des Ikterus gekommen, so werden die Beschwerden, die bis jetzt 
vorausgegangen waren, als Prodromalsymptome hingestellt. In der Regel halten 
dieselben, bevor es zum Ausbruch der Gelbsucht kommt, 3—5 Tage lang an; 
halt die Magendarmindisposition langer an, se darf man nicht glauben, 
da8B es nun zu keinem Ikterus mehr kommen kann. 

Der Ikterus leitet sich — wie bereits gesagt wurde — vor allem durch die 
dunkle Farbe des Harns ein; spater kommt es zu einer leichten Gelbfarbung 
an den Skleren; auch dieses Symptom, das bei Magendarmstérungen relativ 
oft zu beobachten ist, kann noch zuriickgehen, ohne daf es zu einer allge- 
meinen Verfarbung kommen mu8. Manchmal halt aber dieses subikterische 
Kolorit lange Zeit an, ohne an Intensitat wesentlich zuzunehmen. Oft aber 
nimmt die Gelbfarbung zu und kann sich mehr oder weniger rasch iiber den 
ganzen K6rper verbreiten. 

Die Intensitat der Gelbsucht kann eine sehr verschiedene.sein. Wir kennen 
Beobachtungen, wo der sog. Icterus catarrhalis wochenlang bestehen kann, 
ohne da die Gelbfarbung des Kérpers sehr intensiv zu sein braucht, und 
anderseits hat man nicht selten Patienten zu sehen Gelegenheit,wo sich inner- 
halb kurzer Zeit eine so hochgradige Gelbsucht entwickelt, daB man 
fast veranlaBt ist, andere Atiologische Momente anzunehmen. 


Der Ikterus, wie er sich so oft im AnschluB an Magendarmindisposi- 
tionen entwickelt, halt in der Regel nur wenige Wochen an. Je langer aber ein 
,,Icterus catarrhalis“ besteht, desto mehr mu8 man mit der Eventualitat rechnen, 
hier etwas anderes vor sich zu haben als einen gewohnlichen Ikterus, wie er 
so oft im Anschlu8 an Magendarmintoxikationen zu sehen ist. Als Zeichen, 
daB die Gelbsucht ihren Héhepunkt bereits iiberschritten hat, ist das neuer- 
liche Auftreten einer starkeren Urobilinurie zu verwerten, vorausgesetzt, daB 
bis dahin im Harn nur Bilirubin vorhanden war. 


3. Verhalten der Leber. Die physikalische Untersuchung der 
Leber verrat bereits im Anfang der Erkrankung eine maBige VergrofSerung. 
Allmahlich nimmt die Konsistenz des Organs etwas zu. Nach C. Gerhardt soll 
man in manchen Fallen auch den unteren Pol der ausgedehnten Gallen- 
blase durch leichte Perkussion feststellen kénnen. Als allgemeine Regel kann 
man dies meiner Ansicht nach nicht hinstellen. Von mancher Seite wird sogar 
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berichtet: die Patienten klagen iiber ein eigentiimliches Druckgeftihl in der 
Magengegend; man mu8 in der Beurteilung dieses Symptoms sehr vorsichtig 
sein, weil es passieren kann, daB aus solchen, urspriinglich mehr diffusen 
Schmerzen sich allmahlich doch ein typischer Cholelithiasisanfall entwickeln 
kann. Betrachtliche Schwankungen in der GroBe der Leber kommen gelegentlich 
vor; wir werden uns damit ebenfalls noch zu beschaitigen haben. 

4. Verhalten der Milz. Im Gegensatz zur Gelbsucht im Gefolge 
einer sonst unkomplizierten Cholelithiasis, sowie tiberhaupt zum rein mechani- 
schen Ikterus, zeigt sich bei der Gelbsucht, wie wir sie so oft als Begleit- 
erscheinung schwerer Magendarmindispositionen sehen, eine deutliche Ver- 
groBerung der Milz. Dieselbe ist nicht nur perkutorisch nachweisbar, sondern 
oft auch der Palpation leicht zuganglich. Gelegentlich fihlt sich die Milz schon 
im Anfangsstadium als derbes Organ an. Halt die Gelbsucht langer an, 
so kann der Milztumor sogar etwas an GréSe zunehmen. Zu betrachtlichen 
Milzvergréferungen innerhalb der ersten 2—3 Monate — vorausgesetzt, daB 
die Gelbsucht so lange anhalt — kommt es in der Regel nicht. Klingt die Gelb- 
sucht ab und kommt es zur Abheilung des ganzen Zustandes, so wird der Milz- 
tumor ebenfalls kleiner und kann SchlieBlich sogar ganz verschwinden. Es gibt 
aber Beobachtungen, wo noch durch viele Monate hindurch, ja selbst durch 
Jahre, die Milz gro bleibt. 

5. Bradykardie und Hautjucken. Mit Ausnahme des echten 
hamolytischen Ikterus disponieren fast alle anderen Formen teils zu Brady- 
kardie, teils zu Hautjucken. Dies gilt also auch vom Ikterus im Gefolge von 
Magendarmstérungen. Wir sind auf die Haufigkeit dieser Symptome schon 
an friherer Stelle zu sprechen gekommen. Hier soll noch einmal betont sein, 
daB nach meiner Erfahrung der sog. Icterus catarrhalis sowohl zur Brady- 
kardie als auch zu Hautjucken ganz besonders disponiert erscheint. Beiderlei 
Symptome hangen, soweit ich orientiert bin, weder von der Intensitat noch 
von der Dauer der Gelbsucht allein ab. 

6. Verhalten des Harns. Uber die Anwesenheit von Bilirubin, 
resp. Urobilin im Harn haben wir bereits kurz referiert. In der Regel geht der 
Zeit, wo sich im Urin nur echter Gallenfarbstoff findet, eine Periode voraus, 
in der sich nur Urobilinurie feststellen 1aBt. Ja selbst, wenn der Patient schon 
einen deutlichen Ikterus der Skleren zeigt, mu8 Bilirubin im Harn noch nicht 
nachweisbar sein. Mit Zunahme der Gelbsucht nimmt die Urobilinurie ab und 
die Ausscheidung von echtem Bilirubin beginnt. Selbst auf der Hohe des Ikterus 
kann neben Bilirubin noch immer etwas Urobilin nachweisbar Sein, was sonst 
beim rein mechanischen Ikterus wohl nie der Fall zu sein pflegt. 

Eine andere Erscheinung, die sich im Harn im Verlaufe eines sog. Icterus 
catarrhalis éfter beobachten 1ABt, ist das Verhalten des Acetons. Es ist eine 
ree Bae ae manche Personen bei Magendarmdispositionen 

h leicht zu Acetonurie neigen, bei anderen kann diese Er- 
Scheinung trotz viel héhergradiger Stérung des Allgemeinbefindens ausbleiben. 
Ich glaube auf Grund einer ziemlich groBen eigenen Erfahrung sagen zu 
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konnen, daB Patienten, die an einer schweren Magendarmstérung leiden und 
gleichzeitig auch Aceton ausscheiden, gegen die Komplikation eines Icterus 
catarrhalis fast gefeit erscheinen. 

7. Verhaltender Stiihle. In dem Make, als der Ikterus an Inten- 
sitat zunimmt und es im Harn zur Ausscheidung von Bilirubin kommt, blassen 
die Stithle ab. Es ist keine Seltenheit, daB die Faeces ganz wei8 werden, ahn- 
lich wie z. B. bei totalem Gallengangsverschlu8 durch Stein oder Tumor. Der 
Zustand, bei welchem die Gelbsucht sehr intensive Grade annimmt und die Stiihle 
ganz weiB sind, kann 2—4 Wochen lang wahren. Obwohl diese Erscheinung 
vielfach zur Beobachtung kommt, soll gleichzeitig betont sein, daB uns genug 
Falle von scheinbar harmlosem Icterus catarrhalis bekannt sind, wo wahrend 
der ganzen Zeit — 4 bis 6 Wochen — die Stithle stets Gallenpigment enthielten. 
Bestand eine véllige Acholie, so kann man es vielfach als Zeichen einer ein- 
tretenden Besserung hinstellen, wenn neben dem Abblassen der Hautfarbe die 
Stithle wieder Farbe annehmen. DaB gleichzeitig mit dem Auftreten von cho- 
lisch gefarbten Stithlen auch der Ikterus der Haut verschwindet, ist nicht zu ge- 
wartigen. Das Gallenpigment kann sich sozusagen viel zu fest in die Haut 
eingenistet haben, als daB es tiber Nacht aus der Haut verschwinden kénnte. 
Ist einmal die Passage des Bilirubins durch die Leber wieder geregelt, so 
nimmt der in den Geweben abgelagerte Gallenfarbstoff seinen Lauf nicht 
mehr gegen den Harn, sondern eher gegen den Darm. Nur so kann ich es 
mir erklaren, warum zur Zeit des Abklingens der Gelbsucht — das gilt nicht 
nur vom ,,Icterus catarrhalis“, sondern auch vom typischen mechanischen 
Stauungsikterus — zwar im Serum noch reichlich Bilirubin vorhanden ist, 
aber der Harn wieder fast normale Farbe angenommen hat oder zum minde- 
sten kein Bilirubin mehr fihrt. 

8. Verhalten des Duodenalsaftes. Will man sich in einem 
gegebenen Falle in eindeutiger Weise von dem Verhalten der Gallensekretion 
iiberzeugen, so mu8B man die Untersuchung des Duodenalsaftes mittels der 
Einhornschen Sonde zu Rate ziehen (cf. S. 313). Macht man es sich zum 
Prinzip, in jedem Fall von fraglichem oder sicherem ,,Icterus catarrhalis“ den 
Duodenalsaft nicht nur einmal, sondern zu wiederholtem Male zu priifen, so 
ergeben sich prinzipielle Unterschiede: in einem Teil der Falle sistiert die 
Gallensekretion trotz eventuellem Zunehmen des Ikterus nie vollstandig; eine 
andere Gruppe verhalt sich ganz ahnlich wie beim rein mechanischen Stauungs- 
ikterus z. B. nach Stein oder TumorverschluB; es zeigt sich also ein voll- 
kommenes Fehlen des Bilirubins im Duodenalsaft. Ist der Ikterus bereits im 
Abklingen, so kann man ebenfalls zwei Extreme beobachten. In dem einen 
Fall kommt es zu einer formlichen Gallenflut, so daB man den Eindruck hat, 
als ware jetzt ein Hindernis beseitigt und die gestaute Galle kann jetzt ab- 
flieBen; in dem anderen vermissen wir ein solches Verhalten. Trotz Abklingens 
der Gelbsucht lauft die ,,Galle“ noch immer hell. 

Im Prinzip erfahrt man dasselbe, wenn man die Farbe der Stihle kon- 
trolliert, nur mit dem Unterschied, daB gleichsam feinere Nuancen verloren- 
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gehen. Die Diagnose eines vélligen Gallengangsverschlusses wird, wenn man 
sich nur auf die Farbe des Stuhles verlaBt, viel zu oft gestellt. Prift man 
gleichzeitig die Farbe des Duodenalsattes, so laBt sich manchmal noch immer 
ein immerhin deutlich nachweisbares AbflieBen von Galle durch den Ductus 
choledochus gegen den Darm zu feststellen. 

Auf das Verhalten der Pankreasfermente ist relativ wenig geachtet 
worden. Manchesmal habe ich einen auffallenden Mangel an Steapsin - fest- 
gestellt. Dr. Singer verfolgt diese Frage an der I. medizinischen Klinik in Wien; 
auch er konnte sich gelegentlich davon tberzeugen. 

9. Verhalten des Blutes. Ganz Ahnlich wie bei den anderen 
Ikterusformen ist auch bei dieser Gelbsucht Bilirubin stets im Serum zu 
finden. In der Regel bedarf es nicht erst feinerer chemischer Methoden; die 
bloBe Besichtigung des Serums geniigt. Die numerische Beurteilung des Blut- 
bildes ergibt oft ganz interessante Details. Zumeist erweist sich die Zahl der 
roten oder der weiBen Blutzellen als nicht wesentlich von der Norm abweichend. 
Manchesmal zeigt sich aber eine deutliche Vermehrung der Erythrocyten und 
eine betrachtliche Verminderung der Leukocyten. Das Verhalten der Erythro- 
cyten im Sinne einer leichten Polycythamie ist um so auffallender, als die 
Patienten auBerlich eher ein anamisches Aussehen darbieten. Der geringe Grad 
einer Polycythamie ist von uns. sogar differentialdiagnostisch verwertet worden. 
Wir haben oft das Verhalten der Resistenz der Erythrocyten gepriift. Eine Ande- 
rung im Sinne einer leichten Pachydermie gehért nicht zu den Seltenheiten. Wir 
sehen also mehrere Symptome, die sonst dem typischen Stauungsikterus kaum 
zukommen. 

10. Funktionspriifung der Leber. Die Angaben iiber funk- 
tionelle Stérungen der Leber lauten sehr verschieden. Ein Teil der Autoren, 
die sich mit dieser Frage beschaftigt haben, berichten iiber starke Galaktosurie, 
andere negieren dies. Ahnliches gilt von der Lavulosurie und dem Verhalten 
der Aminosaureausscheidung. In jiingster Zeit hat Bondi*®® tiber eine ver- 
mehrte Harnsaureausscheidung berichtet. Darauf werden wir ebenfalls noch 
einzugehen haben. 


c) Die verschiedenen Formen. 


Uberblicken wir zunachst das, was wir itber die Symptomatologie gesagt 
haben, so sehen wir in mancher Beziehung klare Verhaltnisse; wenigstens 
unterscheiden sich die Symptome des einen Falles nicht wesentlich von jenen 
eines anderen. In zwei Punkten ergeben sich aber Unter- 
Schiede; auf die Beriicksichtigung dieser Unterschiede glaube ich aber 
Wert legen zu miissen, weil meiner Ansicht nach gerade diese Erscheinungen 
imstande sein kénnten, den Ikterus, wie er im Anschlu® an Magendarm- 
storungen zu sehen ist, in zwei groBe Gruppen zu trennen. Das eine, was ich 
hier im Auge habe, ist das Verhalten der Gallensekretion. und 
das zweite die funktionellen Stérungen, wobei ich Ganz be- 
sonders auf die Abweichungen in der Aminosaureausscheidung Wert legen 
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moéchte; deswegen soll auf das Verhalten der Kohlenhydrate nicht weniger 
Obacht gegeben werden. Von den Anderungen des Stoffwechsels kénnte man 
noch sagen, es handelt sich in einem Fall vielleicht um eine schwerere Form 
als im anderen — insofern ware also diese Divergenz noch zu verstehen; da 
aber gerade diese Falle kaum einen totalen Gallengangsverschlu8 darbieten, 
trotzdem aber eine Vermehrung im Aminosaureexport zeigen, so stellen sie 
meiner Ansicht nach etwas besonderes dar. Ihre Sonderstellung méchte ich 
umsomehr betonen, weil ich oft beobachten konnte, wie gerade diese Falle mit 
scheinbar totalem Gallengangsverschlu8 und hochgradiger Gelbsucht die viel 
geringeren funktionellen Stérungen erkennen lassen. 

Diese quoad Ikterus scheinbar milderen Formen zeigen nun, abgesehen 
von der bereits erwahnten vermehrten Aminosdureausscheidung, auch noch 
andere Erscheinungen, die uns daran mahnen, hier an eine schwere Erkran- 
kung zu denken. 

Wir haben oben gesagt, daB gelegentlich die Gelbsucht von schweren 
Prodromalerscheinungen eingeleitet wird und daB sich dann bei Ausbruch des 
Ikterus die betreffenden Patienten wieder viel wohler fithlen, weil die Erschei- 
nungen des Magendarmkatarrhs bereits ganz in den Hintergrund getreten 
sind. Bei den Fallen von Ikterus, wo die Gelbsucht sich nicht so verhalt wie 
bei totalem GallengangsverschluB, kommt es sehr haufig vor, daB die Pro- 
drome sich kaum bemerkbar machen, wahrend mit Einsetzen der Gelbsucht 
sich Symptome zeigen kénnen, die eventuell auf den Beginn einer schweren 
allgemeinen Erkrankung hindeuten. Diese Annahme wird im konkreten Fall 
noch mehr dadurch gekraftigt, als es manchmal gleich im Anfang der Gelbsucht 
- auch zu einem betrachtlichen Milztumor kommt. VergréBerungen der Leber 
sieht man bei diesen Formen der Gelbsucht auch, was aber diese Falle meiner 
Ansicht nach ganz besonders auszeichnet, sind die Schwankungen der Leber- 
groBe. Uber Nacht kann die Leber hinter dem Rippenbogen verschwinden, 
wahrend sie tags zuvor noch deutlich zu tasten war. Oft besteht auch gleich- 
zeitig eine Anderung in der Intensitat des Ikterus, die aber ebensowenig mit 
Schwankungen der Gallenstauung in den “gréBeren Gangen zusammenhangen 
kann wie die Intensitat der Gelbsucht selbst, nachdem sich auch in diesen 
Zeiten Gallenfarbstoff im Duodenalsaft nachweisen 1aBt. 

Falle dieser Art zeigen oft, u. zw. besonders im Anfange der Krankheit, 
leichte Fiebersteigerungen und dabei eine mehr oder weniger hochgradige 
Prostration. Wahrend bei jener Form von Ikterus, wo die vermehrte Amino- 
saureausscheidung nicht so sehr in den Vordergrund tritt, die Erscheinungen, 
wie Appetitstérung, Kopfschmerzen, Diarrhéen, Erbrechen, in der Regel vor 
dem eigentlichen Ausbruch des Ikterus zu sehen sind und dann auf der Hohe 
der Gelbsucht mehr in den Hintergrund treten, ist hier gerade das Umgekehrte 
zu verfolgen. AuBerdem magern die Leute sehr ab, die Hinfalligkeit ist sehr 
hochgradig und die Rekonvaleszenz kann sich auf Wochen hinausziehen. Auch 
was die Dauer der Gelbsucht betrifft, ergeben sich hier Unterschiede. Beim 
- typischen ,,Icterus catarrhalis“ halt die Gelbsucht, die allerdings einen ziem- 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 2. 14 
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lich intensiven Grad annehmen kann, 8—14 Tage an, hért dann aber ebenso 
rasch auf, ohne daB sich dabei die Kranken schwer krank fithlen. Hier aber 
wird die Gelbsucht nie besonders intensiv, so daB haufig ein gewisses Mif- 
verhaltnis zwischen der Intensitat des Ikterus und der Schwere der all- 
gemeinen Symptome nicht zu leugnen ist. Eigentiimlichkeiten, die meines 
Erachtens diesem Krankheitsbilde ganz besonders zukommen, sind die Puls- 
verlangsamung und das Hautjucken. Ich glaube, daB jene Falle von ,,Icterus 
catarrhalis“ der Literatur, die sich durch eine ganz, besondere Bradykardie aus- 
zeichnen, hauptsachlich in diese Gruppe gehdren diirften. Da im Harn dieser 
Patienten in der Regel kein Bilirubin, sondern vorwiegend nur Urobilin zu 
finden ist, so kann ich es verstehen, wenn von mancher Seite mit der Méglichkeit 
eines Krankheitsbildes sui generis gerechnet wurde. Als Ausdruck einer solchen 
separatistischen Bestrebung ist vielleicht der Ausdruck ,,Urobilinikterus“ ent- 
standen, der schon deswegen ganz falsch gewahlt ist, weil das die Haut und 
die Gewebe farbende Agens nicht das Urobilin, sondern, wie man sich an ent- 
sprechenden Analysen des Blutserums iiberzeugen kann, nur das Bilirubin ist 
(Cis ih: } 

Bei der Beschreibung der Ikterusformen der ersten Art haben wir von 
dem gelegentlichen Vorkommen einer leichten Polyglobulie gesprochen, von 
den Fallen der zweiten Art méchte ich glauben, dafB dies fast zur Regel ge- 
hért. Ebenso méchte ich behaupten, daB hier eine Steigerung der Resistenz 
der Erythrocyten 6fter zu sehen ist; das gleiche gilt von einer mafigen 
Lymphocytose und der Verminderung der Wei®en. 

Eigentiimliche Befunde habe ich auch im Stuhle bei Fallen der zweiten 
Art mehrmals sehen kénnen. Das Vorkommen von Fettsaurenadeln gehért beim 
totalen Gallengangsverschlu6B zur Regel. In den Fallen, wo die Stiihle entfarbt 
sind, werden Fettsauren nie vermiBt, manchesmal 1a8t sich aber daneben auch 
Neutralfett nachweisen. Bei volligem Gallengangsverschlu8 kénnte man an 
eine eventuelle Mitbeteiligung des Ductus Wirsungianus denken; nachdem 
aber dies, wie die Untersuchung des gefarbten Duodenalsaftes lehrt, kaum in 
Frage kommt, muB dies als eine Besonderheit hingestellt werden. Gibt man 
diesen Patienten ziemlich viel Fett mit der Nahrung — was allerdings oft auf 
groBen Widerstand stéBt — so tritt die Steatorrhée noch viel deutlicher hervor. 
Aut den gelegentlichen Mangel an Steapsin im Duodenalsaft habe ich bereits 
hingewiesen. Die Deutung dieser Erscheinung wollen wir érst spater versuchen. 

Gleich im Anfang, als wir auf diese eigentiimlichen Formen des ,,Icterus 
catarrhalis“ zu sprechen kamen, sind bereits die Stérungen in der Leber- 
funktion erwahnt worden. Die Erkenntnis dieser Tatsache war ja fur uns mit- 
bestimmend, diesen Fallen ganz besondere Aufmerksamkeit zu schenken. In 
einfachster Form kann man auf Stérungen in der N-Ausscheidung mittels des 
Millonschen Reagens priifen. Findet man mit dieser Methode im Harn eine 
deutliche Rotfarbung, so kann man sicher sein, daB sich Stérungen auch mit 
den quantitativen Methoden feststellen lassen. Zieht man z. B. die Methode 
Wie sie von Falk und Saxt an unserer Klinik ausgearbeitet wurde, zu Rate, 
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so zeigen sich hier groBe Unterschiede. Im folgenden méchten wir einige 
Zahlen wiedergeben, die dies illustrieren. Ein ebenso deutlicher Unterschied 
ist zu erzielen, wenn man gleichzeitig AminosAuren reicht, wie dies zuerst von 
Gldfner empfohlen wurde. Man kann auf das hin sagen: diese Falle besitzen 
nicht nur die Eigenschaft, den physiologischen EiweiBabbau anders zu_be- 
werkstelligen, sondern sie haben bis zu einem gewissen Grade auch eine Art 
alimentarer Aminosaureurie. Jedenfalls gestalten sich solche Patienten anders, 
als Leute mit einem sonst typischen ,,Icterus catarrhalis“ oder solche, die mit 
einem mechanischen Stauungsikterus behaftet sind. 


Bei N-armer Diat Bei gleicher Diat, aber Zusatz | 
von Aminosauren 
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Falle dieser Art, wie ich sie hier als eine Gruppe abzutrennen bemiht 
war, sind auch schon von anderer Seite als etwas besonderes erkannt worden. 
Ich glaube hier vor allem Heitler hervorheben zu miissen, der bereits 1887 in 
 Ahniichen Fallen von einer Allgemeinerkrankung sprach und den Ikterus, resp. 
die denselben bedingendern Affektionen der Leber nur als Teilerscheinungen 
einer Allgemeinerkrankung ansah. Ziemlich gleichzeitig mit ihm hat sich 
auch Chaujfard* in ganz gleicher Weise ausgesprochen. Heitler, der als Ursache 
fiir diese Erkrankungen eine Infektion annimmt, wahlt den Namen Icterus 
typhoides. Auf Chaujjard, der auf eine Moglichkeit einer Intoxikation 
durch Ptomaine hinwies, ist es wohl zuriickzufiihren, wenn von mancher Seite 
auch der Name toxischer Ikterus gewahlt wurde; in spaterer Zeit hat man 
sich dafiir wieder weniger interessiert. Auch in den neueren Biichern iiber Leber- 
krankheiten fallen diese Falle, die jedem erfahrenen Arzte bekannt sein miissen, 
wieder vollkommen in den Rahmen des gewohnlichen ,,Icterus catarrhalis“. 

Es gibt nun weiters Falle, ganz analog den letztbeschriebenen, die sich 
also in Qualitat und Verlauf der Gelbsucht ganz ahnlich verhalten, wo aber 
das sog. atiologische Moment, das ja vielen Fallen den Namen gegeben hat, 
fehit, und trotzdem werden auch diese Formen zum ,,Icterus catarrhalis“ gezahlt. 
Meiner Ansicht nach ist die Trennung, soweit man sich auf die Anamnese 
verlassen kann — denn auf die kommt es ja hier in erster Linie an —, nicht 
immer leicht durchfiihrbar. Ich vermeide es daher, meine Erfahrungen gleich- 
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sam zahlenmaBig zusammenzustellen. In dem jiingst erschienenen Lehrbuch: 
Die Leberkrankheiten von C. A. Ewald’? wird eine Statistik gebracht: unter 
70 Fallen seiner Beobachtung von sog. Icterus catarrhalis waren nur in ca. 
der Halfte Magendarmstérungen vorausgegangen. Ganz ohne Vorboten, resp. 
plétzlich setzte der Ikterus bei 12 Patienten ein. Dies nur zur Illustrierung, 
wie relativ haufig diese Falle zu sein scheinen. In diesem Zusammenhange ist 
es vielleicht ganz interessant zu erfahren, daB Fischl’** in mehreren Fallen 
von sog. Icterus catarrhalis die Magenfunktion gepriift hatte und sich von der 
Anwesenheit eines Magenkatarrhs nicht iiberzeugen konnte. 

Ikterusformen Ahnlicher Art sind mehrfach auch an einer gréBeren Zahl 
von Menschen beobachtet worden, die gleichzeitig unter abhnlichen Er- 
scheinungen erkrankt sind. Solche Vorkommnisse kénnen sich manchmal so 
haufen, daB man sogar von Epidemien eines Icterus catarrhalis gesprochen hat. 
Krankheiten dieser Art kamen oft bei Personen vor, die unter méglichst gleichen 
Verhaltnissen lebten, weswegen man individuelle Unterschiede fast ausschlieBen 
konnte. Auch diese Formen nehmen zumeist einen gutartigen Verlauf, und gerade 
dieses Moment ist es vielleicht, warum man auch diese Falle in die groBe 
Gruppe des ,,Icterus catarrhalis“ einbezogen hat. Wenngleich ein solch ge- 
hauftes Vorkommen von Ikterus viel Ahnlichkeit mit Epidemien kontagidsen 
Ursprunges hat, so fehlt ihnen doch die charakteristische Ubertragbarkeit. Es 
ist wenigstens nicht bekannt, daB solch erkrankte Personen imstande waren, 
den Ikterus auf gesunde zu tibertragen. Deswegen werden von den meisten 
Autoren, welche derartige Epidemien beschrieben haben, klimatische oder 
alimentare Ursachen angenommen. FaAlle der letzterwahnten Art habe ich 
persdnlich nicht beobachten kénnen; ich kann daher tber das Verhalten des 
Harns, Stoffwechsels oder gar der Gallenausscheidung gegen den Darm 
nichts aussagen. 

Auf Grund meiner Erfahrungen glaube ich daher 4 Typen aus der groBen 
Gruppe des ,,Icterus catarrhalis“ herausgreifen zu kénnen: 

1. [kterus im AnschluB an eine schwere Magendarm- 
indisposition bei scheinbar intakter Leberfunktion, 
aber mit Zeichen eines totalen Gallengangsverschlusses. 
2. [kterusim Anschlu8 an eine schwere Magendarm- 
indisposition bei gestérter Leberfunktion, bei gleich- 
zeitiger Anwesenheit von Galle im Darm. 

3. Ikterusformen meist vom Typus der Gruppe 2, 
aber ohne Anamnese, die auf eine vorangegangene 
Magendarmstérung schlieBen 1aBt. 

4. Ikterusformen, die vielfach an den Typus 2 er- 

innern, wo aber ein gehauftes Vorkommen — in Form 

einer kleinen Epidemie oder Endemie — nicht hinweg- 

zuleugnen ist. 

ae J oes eh ee man auf einem Gebiete sammeln kann, desto 
Seits bewuBt, wie gefahrlich es ist, typische Krank- 
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heitsbilder aufzustellen, aber anderseits kann man nicht hinwegleugnen, daB 
man Sich doch an prazisere Formen halten mu8, wenn man versuchen will, in 
pathogenetischer Beziehung einem bis dahin ungeklarten Krankheitebilde 
naherzukommen. 


Von diesen ak bineicuasa aus habe ich es versucht, die Falle von sog. 
Icterus catarrhalis in 4 Gruppen zu trennen, mu8 aber gleichzeitig betonen, 
daB es genug Ubergange gibt und man oft in Verlegenheit kommt, falls man 
z. B. bei der Beurteilung eines konkreten Falles gezwungen ware, ihn genau zu 
rubrizieren. 

Das Einteilungsprinzip, das wir oben vertreten haben, hielt sich aus- 
schlieBlich an Symptome und an anamnestische Angaben. Es ist méglich, 
falls wir auf diesem Gebiete gréBere anatomische Erfahrung sammeln wiirden, 
daB einer oder der andere Typus ganz verschwinden wird oder wir zu der Er- 
kenntnis kommen werden, daB wir es hier mit einer ganzen Menge von Er- 
krankungen zu tun haben. Wir miissen daher unsere Hoffnung auf die Atio- 
logische und pathogenetische Forschung setzen, weil es nur auf diesem Um- 
wege gelingen wird, in das Wesen und die gegenseitigen Beziehungen dieser 
bis jetzt schwer zu deutenden Krankheit Einblick zu bekommen. 


d) Verlauf und Komplikationen. 


Der Ikterus, wie er so haufig im Anschlu8 an Magendarmstérungen zu 
beobachten ist, hei®t auch Icterus benignus. Damit soll ausgedriickt werden, 
daB wir es hier mit einer harmlosen Krankheit zu tun haben. Diese Bezeich- 
nung darf aber nicht fiir alle Formen verallgemeinert werden, nachdem ein- 
zelne Ikterusfalle dieser Art durchaus nicht so harmlos zu sein scheinen, wie 
' allgemein angenommen wird. Wenn ich im vorangehenden Abschnitte bemiht 
war, die einzelnen Gelbsuchtsformen — im speziellen gilt dies von Gruppe 1 
und 2 — symptomatisch zu trennen, so habe ich auch bereits in prognostischer 
Beziehung vorgegriffen, weil man meiner Ansicht nach nur den Fallen 
der ersten Gruppe eine absolut gitinstige Prognose zu- 
sprechen kann. 

Lohawterder letzten iiahre mabieichides reGen 
Gelegenheit gehabt zu sehen, wie sich auf der einen 
Seite aus einem sog. Icterus catarrhalis allmdahlich eine 
akute Leberatrophie und anderseits aber auch Leber- 
cirrhosen entwickelt haben. Diese Erfahrungen haben es mit sich 
gebracht, daB ich dem sog. Icterus catarrhalis mehr Aufmerksamkeit 
schenkte, weil ich mir vorstellte, es miiBte eigentlich bei manchen F4l- 
len bereits in den Anfangsstadien der Gelbsucht ge 
lingen, Stoffwechselstérungen zu finden und sich so 
eventuell die Briicken zur akuten Leberatrophie zeigen; diese Uberlegungen 
waren mitbestimmend dafiir, daB ich bemiiht war, die einzelnen Formen von 
sog. Icterus catarrhalis symptomatisch voneinander zu trennen. 
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Auf die Beziehungen zur akuten Leberatrophie komme ich spater zu 
sprechen; hier méchte ich nur einige Bemerkungen iiber das gegenseitige Ver- 
haltnis zwischen sog. Icterus catarrhalis und der Lebercirrhose einfugen. Man 
liest vielfach in den einzelnen Monographien itber Leberkrankheiten, daB sich 
der ,,Icterus catarrhalis“ gelegentlich in die Lange ziehen kann. In Zusammen- 
hang damit finden sich auch Angaben, als ob es auch zu einem wieder- 
holten Auftreten des ,Icterus catarrhalis‘ analog der habituellen Wiederkehr 
anderer Schleimhautkatarrhe kommen kann. ,,Hier mag die Schleimhaut 
(cf. Hoppe-Seyler, Leberkrankheiten, 2. Aufl., S.145) nicht vollkommen zur 
Norm abgeschwollen sein oder auf geringere Schadlichkeiten reagieren, oder 
es mag die Gallengangsmiindung besonders eng gebildet sein.“ Auch ich 
kenne Falle dieser Art; obwohl ich gleichfalls der Anschauung bin, daB wir 
es auch beim Ikterus im Anschlu8 an Magendarmstérungen gelegentlich mit 
einem mechanischen Stauungsikterus zu tun haben diirften, so méchte ich 
wenigstens auf Grund meiner Erfahrungen behaupten, dafB ich solche rezidi- 
vierende Ikterusfalle hauptsachlich bei jenen Formen gesehen habe, die bereits 
anfangs den Typus 2 verraten haben. Behalt man diese Falle dauernd im 
Auge, so laBt sich, wahrend die zumeist nie sehr intensive Gelbsucht 
Schwankungen zeigt, eine allmahliche VergroBerung der Leber und Milz kon- 
statieren. Halt dieser Zustand langer an, so kann man bereits nach */, bis 
1 Jahre im Zweifel sein, ob nicht schon eine typische Lebercirrhose vorliegt. 
Wiirde man in diesem Stadium den Fall zum ersten Male sehen, so ware man 
diagnostisch nicht im Zweifel; nur weil man gesehen hat, wie sich das ganze 
Bild sozusagen unter unseren Augen aus einem sog. Icterus catarrhalis ent- 
wickelt hat, hofft man im Interesse des Patienten noch immer, da8 der Proze8 
entweder ausheilt oder wenigstens zum Stillstand kommt. Ein Hinzutreten von 
Ascites habe ich nicht gesehen. Verfolgt man in diesem Stadium die Funktionen 
der Leber, so ergeben sich noch immer dieselben ungiinstigen VerhAaltnisse. 
Nachdem ich dreimal Gelegenheit hatte, solche Falle vom Beginn des 
»plcterus catarrhalis“ bis zum Exitus zu verfolgen, und 
durch die Sektion unsere Diagnose Lebercirrhose be. 
statigt.wurde, glaube ich mich bemiiRigt zu fithlen, auf diese Tat- 
sachen mit Nachdruck aufmerksam zu machen. 


e) Pathogenese. 


Die meisten neueren Kliniker, die ihre Erfahrungen iiber ,,Icterus catar- 
thalis“ zusammengestellt haben, stehen auch heute noch auf dem Stand- 
punkte, daB es sich beim Ikterus, wie er im Anschlu8 an Magendarm- 
storungen zu sehen ist, um einen Katarrh der Gallenwege handeln miisse. 
Wenn Sie sich auch dartiber klar sind, daB die anatomischen Zeichen 
eines Katarrhs (Auflockerung der Schleimhaut, Absto8ung von Epithelien, 
Absonderung von zu viel Schleim mit mehr oder weniger Eiterzellen unter- 
mengt) auch dann zu sehen sind, wenn im Leben kein. Ikterus bestanden 
hat, so beziehen sie sich auf die Einwande von Virchow und meinen, da®B 
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ebenso, wie man z. B. ein. tédliches Larynxéddem post mortem lange nicht 
mehr so deutlich zu erkennen vermag, man auch im Bereiche der Gallenwege 
Schwellungen iibersehen kann, die vielleicht in vivo bestanden haben. Diese 
Argumentationen von Virchow bezogen sich in erster Linie auf den Ikterus 
bei Pneumonie, Sepsis und Herzfehlern; ob Virchow auch einen Fall seziert 
hat, der klinisch das Bild des Icterus catarrhalis bot, ist nicht zu erkennen. 
Nachdem wir derzeit iiber den Ikterus bei Pneumonie, Sepsis oder beim Vitium 
anders denken, so hangt eigentlich auch die Pathogenese fiir den ,,echten 
Icterus catarrhalis“ mehr oder weniger in der Luft. 

Ich mache es mir seit vielen Jahren zum Prinzip, alle Arten von Ikterus, 
die ich klinisch beobachtet habe und die eventuell zur Sektion kamen, auch 
histologisch mit meiner Gallencapillarmethode zu verfolgen. Das Studium 
eines groBen Materials hat mir die Uberzeugung gebracht, daB sehr viele 
Formen von Ikterus nicht einheitlich zu erklaren sind; in der Mehrzaht handelt 
es sich um Kombinationen mehrerer Ikterusarten. Zunachst haben wir, soweit 
sich dies histologisch und auch funktionell trennen 1a8t, 3 Typen zur Sprache 
gebracht: den rein mechanischen Stauungsikterus, den pleiochromen, als dessen 
Charakteristicum wir die Gallenthromben hingestellt haben, und schlieBlich den 
eben besprochenen hepatolienalen Ikterus, der sich histologisch in mancher 
Beziehung dem pleiochromen nahert. 

Bei den zahlreichen histologischen Untersuchungen von _ ikterischen 
Lebern drangte sich mir die Vorstellung auf, daB es noch eine pathogenetische 
Ikteruseinheit geben mu, namlich die durch primare Destruktion des Leber- 
parenchyms. Allerdings kommt es auch beim rein mechanischen Stauungs- 
ikterus zu einer Aufsplitterung der Leberstruktur, aber hier wird der Zellmantel, 
der sich um die Gallencapillaren legt, gleichsam von innen nach auf en eben 
durch den Druck im Gallencapillarsystem zersprengt. Bei dieser neuen Ikterus- 
einheit aber wird das Geflecht der Gallencapillaren von aufBen nach innen 
erdfinet, indem die Zellen, die die GallengefaBe umgeben und ihnen Halt 
bieten, primar zerfallen und so das Capillarsystem bloBlegen. Der Endeftfekt 
ist auch hier, Ahnlich wie beim mechanischen Stauungsikterus, derselbe, nam- 
lich eine Kommunikation zwischen Gallen- und Lymphraumen; wahrend aber in 
dem einen Fall in den Gallencapillaren der Umgebung deutlich Stauung zu 
sehen ist, kénnen dieselben hier normale Verhaltnisse darbieten. 

Die Falle, auf die ich mich zunachst bezog, habe ich damals klinisch nicht 
verfolgt und sie konnten daher nicht so verwertet werden, wie ich wollte. Klini- 
sche Tatsachen und die Erfahrung, daB es einen Ikterus gibt, der in letzter Linie 
auf eine anatomische Schadigung des Leberparenchyms zuriickzutiihren sei, 
haben in mir die Vermutung wachgerufen, an eine Verwandtschaft zwischen 
diesen Befunden und dem ,,Icterus catarrhalis“ zu denken. Seither war ich 
sozusagen auf der Lauer, endlich einmal einen Fall von zunachst klinisch 
beobachtetem ,,Icterus catarrhalis‘ auch anatomisch verfolgen zu kénnen- 

Der erste Fall*®®, der sich mir so bot, war fiir mich aber eine grofe 
Enttauschung, indem sich tatsachlich ein anatomisch nachweisbares Hindernis 
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im Bereich der groBen Gallenwege fand**. Es handelte sich um ein junges 
Madchen, das im Anschlu8 an einen Diatfehler ikterisch wurde. Der ganze 
Verlauf der Krankheit lieB hier die Diagnose Icterus catarrhalis gerechtiertigt 
erscheinen. Wa&hrend die Patientin in ambulatorischer Behandlung stand, 
stiirzte sie sich in einem Zustande geistiger Verwirrung drei Stockwerke tief 
herab und blieb tot liegen. Bei der Sektion zeigten sich eigentiimliche Ver- 
Anderungen im Bereich der Gallenwege. Ich hebe aus dem Sektionsbefund 
einige Daten heraus: der Magen enthalt nur wenige mit reichlichem Schleim 
untermengte Speisereste; die Schleimhaut selbst etwas dicker und reich an 
Ekchymosen. Im Diinndarm acholische Stuhlmassen, das Duodenum zeigt 
ebenfalls weiBlich gefarbten Inhalt; die Schleimhaut daselbst geschwollen und 
aufgelockert; die Papilla Vateri deutlich zu sehen, vorspringend,; bei selbst 
starkem Druck auf die Gallenblase entleert sich aus der Miindung des Ductus 
choledochus kein Sekret. Die Gallenwege werden vom Leberhilus aus prapariert 
und nur in ihrem mittleren Anteil erdffnet. Der Gallengang zeigt sich maBig er- 
weitert, enthalt dunkel gefarbte, etwas wandstandig klebende Galle. Die Ducti 
hepatici sind gleichfalls erweitert. Der Papillenanteil des Ductus choledochus 
wird zwecks histologischer Untersuchung nicht weiter aufgeschnitten, sondern 
in toto konserviert. Das Pankreas ist von normaler Beschaffenheit. 

Die histologische Untersuchung der Ausmiindungsstelle des Ductus chole- 
dochus ergab nun einen sehr eigentiimlichen Befund: im Bereich jenes Anteiles 
des gemeinsamen Gallenganges, welcher sich noch innerhalb der Darm- 
wandung befand, zeigte sich um die Ausmiindungsstelle des Ductus chole- 
dochus ein entziindlich verandertes lymphadenoides Gewebe. Der eigentliche 
Hohlraum des Gallenganges war so mit Detritusmassen erfillt, daB die Még- 
lichkeit durchaus nicht von der Hand zu weisen war, hier von einer Entziindung 
am Ende des Ausfiihrungsganges zu sprechen und dies als Passagehindernis 
fiir die Galle aufzufassen. Die weitere Frage war nun: Von wo geht dieser ent- 
ziindliche ProzeB in der Gegend der Papilla Vateri aus? Bekanntlich besitzen 
alle gréBeren Gallengange eine Menge kleiner driisendhnlicher Schlauche, die 
man als Gallengangsdriisen bezeichnet. An manchen Stellen finden sie sich ge- 
hauft vor, u. zw. ganz besonders im Anfang des Ductus choledochus. Ich habe 
nun eine ganze Reihe von normalen Fallen daraufhin untersucht und konnte nur 
zu haufig finden, wie sich im Bereiche der Gallengangsdriisen adenoides Gewebe 
findet. Dasselbe ist jedoch nicht in allen Fallen gleich stark entwickelt — 
manchmal sind diese kleinen Follikel sogar makroskopisch zu sehen. Ich habe 
damals in dieser Publikation, wo ich diesen Fall beschrieben habe, die Meinung 
vertreten, daB diese Gebilde, gleichsam wie Tonsillen, als Schutzorgane gegen- 
iiber dem Eindringen pathogener Stoffe in Frage kommen, und stellte mir 
vate ae daB es vielleicht auch in diesen Tonsillen gelegentlich zu Anginen 

ommen kann, die eben durch die VergréRerung, resp. Schwellung als Verkehrs- 
relat ani ioe Ha! pare kommen. Es scheint sich hier nicht 
roar ne ere ng zu handeln, nachdem mein Fall die gréBte Ver- 

jenem von Neufer-Toelg’*® zeigt. Wir miissen daher auf 
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Grund dieser zwei Beobachtungen (sonst findet sich in der Literatur nur noch 
ein dritter Fall von Icterus catarrhalis — Ryska™**) annehmen, daB es einen 
Ikterus gibt, der wahrscheinlich auf eine Schwellung der Papilla 
Vateri zu beziehen ist. Die Schwellung scheint aber meiner Ansicht nach 
nichts mit einem diffusen Katarrh der Gallenwege zu tun zu haben, sondern 
eher mit einem entziindlichen Vorgang in einem adenoiden 
Gewebe, das sich vielleicht schon physiologisch an dieser Stelle findet. 
Nachdem dieser Fall klinisch das Bild des sog. Icterus catarrhalis bot, miissen 
wir pathogenetisch mit einer solchen Eventualitat rechnen. 

Trotz dieses Befundes konnte ich mir nicht vorstellen, daB etwas Ahnliches 
in allen Fallen von ,,Icterus catarrhalis“ in Betracht kommt; ich war fest 
iiberzeugt, gelegentlich in solchen Fallen auch eine diffuse Hepatitis vorfinden 
Zu mussen; ich rechnete zu sehr mit der Méglichkeit eines Ikterus, bedingt 
durch primare Leberzellschadigung. 

Wahrend der Kriegszeit wurden an unsere Klinik zahlreiche Falle von 
Tetanus gebracht und bot sich uns gleichzeitig die Gelegenheit, bei so manchen 
dieser Patienten einen mehr oder weniger deutlichen Ikterus zu sehen. Die 
Leute erzahlten, daB in ihren Abteilungen sehr viele ihrer Kameraden auch 
Gelbsucht hatten; meist begann dieser Zustand mit Inappetenz und Diarrhéen, 
nachdem sie vorher die langste Zeit unter Obstipation zu leiden hatten. 
Zeichen, die auf Morbus Weil hindeuteten, waren weder bei diesen Patienten zu 
konstatieren, noch in jener Gegend, woher die Leute kamen. Ihre Beschwerden 
von seiten des Ikterus waren niemals sehr hochgradig, denn sonst ware es nicht 
méglich gewesen, daB sie noch Truppendienst geleistet hatten, wobei sie sich ihre 
Verletzung zuzogen, zu der sich dann spater der Tetanus hinzugesellt hat. Die 
Verletzungen, mit denen die Patienten an unsere Klinik gebracht wurden, waren 
stets leicht, jedenfalls waren dieselben nicht imstande, den Ikterus vielleicht zu 
einem septischen zu stempeln. Gleichzeitig, als diese ikterischen Tetanuskranken 
aus dem Felde an unsere Klinik gesandt wurden, kamen auch zahlreiche Sol- 
daten, die seit verschieden langer Zeit mit mehr oder weniger schwerem Ikterus 
behaftet waren. Fast alle boten so ziemlich das gleiche Bild: im Harn war 
immer etwas Gallenfarbstoff nachweisbar; oft tberwog aber das Urobilin, 
wahrend nur Spuren von Bilirubin festgestellt werden konnten. Die Stihle 
waren blaB; zur Entleerung ganz weiBer Stithle kam es nur sehr selten. Unter 
entsprechender Diat und Behandlung heilten diese Falle im Laufe von Wochen, 
langstens 2—3 Monaten aus. Manche dieser Patienten kehrten schon nach 
kurzer Zeit wieder an die Front zuriick; es kam aber nicht selten vor, daB die- 
selben nach 1—2 Wochen wieder ikterisch wurden und eventuell neuerdings an 
die Klinik kamen. All diese Patienten wurden mit der Diagnose ,,Icterus catar- 
rhalis“ gefiihrt. Wenn die oben erwahnten Falle von ikterischem Tetanus nur 
mit Gelbsucht allein an die Klinik gebracht worden waren, so waren sie nattir- 
lich ebenfalls als ,,Icterus catarrhalis-Patienten“ behandelt worden, denn das 
klinische Bild war dasselbe, das wir seit Jahren kennen und mit mehr oder 
weniger Recht als ,,Icterus catarrhalis“ bezeichnen. 
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Drei dieser Patienten, die gleichzeitig Ikterus und Starrkrampi hatten, 
sind ziemlich plétzlich an Tetanus gestorben, dadurch wurde mir Gelegenheit 
geboten, die Leber dieser Falle histologisch untersuchen zu konnen und konnte 
mir so ein Urteil iiber die Pathogenese dieser eigentiimlichen Ikterusform bilden. 
Schon die makroskopische Untersuchung der Gallenwege belehrte uns, daB es 
sich hier kaum um eine Unterart des rein mechanischen Stauung'sikterus 
handeln diirite, denn es war weder an der Miindungsstelle des Ductus chole- 
dochus der berithmte Schleimpfropf zu sehen, noch waren die Gallenwege mit 
einer auffallend dickfliissigen Galle gefiillt. Die Farbe der Galle war allerdings 
hell, auch war die Fliissigkeit etwas triibe, doch waren diese Qualitaten der Galle 
dem Anatomen nicht aufgefallen, wenn man ihm nicht die konkrete Frage vor- 


Fig. 24. 


Fig. 25. 


gelegt hatte, ob es sich hier um einen Katarrh der Gallenwege handeln kénnte. 
Eine auffallige Verdickung der Schleimhaut des Duodenums war nicht zu 
bemerken. Der Inhalt des Duodenums war etwas heller, aber er war immerhin 
gallig gefarbt; in den tieferen Abschnitten des Darmes waren gefarbte Stuhl- 
massen Zu erkennen. Die Leber bot makroskopisch in allen drei Fallen scheinbar 
ein normales Geprage, dagegen zeigten sich mikroskopisch in selten schéner 
ee jene eigentitmlichen Veranderungen an den Gallencapillaren und den 
é ee oe be fir den Ikterus durch Destruktion des Leberparenchyms 

Besichtigt man die Leberschnitte, die z.B. mit Hamatoxylin-Eosin gefarbt 
wurden, bei kleiner VergroBerung, so fallt auf, daB an manchen Stellen die 
Acini nicht mehr rund sind und auch die Vena centralis bereits exzentrisch 
gelagert ist. Deutliche Zellnekrosen nach Art von gréferen Herden sind aber 
nirgends zu sehen. Bei starkerer VergréBerung sieht man Veranderungen an 
den Kernen; sie sind gequollen und nehmen schlechter den Farbstoff an. Die 
einzelnen Leberzellen stehen an vielen Stellen nicht mehr sozusagen 8 Reih 
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und Glied, sondern in ganz atypischer Anordnung. Fett ist nirgends zu be- 
merken, dagegen fallt auf, wie an einzelnen Stellen statt Zellen Detritusmassen 
liegen. Hierselbst scheinen auch die Lymphraume etwas erweitert (Odem?). 
Noch viel deutlicher machen sich die beschriebenen Veranderungen an Leber- 
schnitten bemerkbar, die nach meiner Gallencapillarmethode tingiert wurden. 
Halt man sich zunachst an den Verlauf der Gallencapillaren, die uns ja am 
besten die Richtung der Trabekel anzeigen, so scheinen sie sich an vielen 
Stellen gleichsam zu verlieren. Wahrend uns aus der normalen Histologie der 
Capillaren bekannt ist, daB dieselben nie bis an die Lymph- resp. an die Blut- 
capillaren heranreichen, sieht man hier dfter solche topographische Trugbilder. 
Bei starkerer VergréBerung fallt es nicht schwer, im Raume zwischen 
Gallencapillare und den Blutcapillaren Triimmer von 
Zellenzuerkennen ; weiters sind auch Bilder zu finden, wo zwar das 
betrefiende Gallencapillar bereits bloBliegt, wo aber noch ein deutlicher Zellrest 
vorgelagert erscheint (cf. Fig. 23 u. 24). 
An manchen Stellen finden sich weite 
Kommunikationen zwischen 
Gallen- und Lymphraumen, 
also ganz ahnliche Verhaltnisse, wie wir 
sie von der Beschreibung des rein mecha- 


Fig. 26. 


nischen Stauungsikterus her kennen. Papal. 
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erweitert erscheinen, zeigen sich dieselben 
hier, wenigstens, was die Weite anbelangt, 
ziemlich normal (cf. Fig. 25). An 
anderen Stellen wieder bieten die Gallen- 
capillaren ein ganz eigentiimliches Geprage. Unter physiologischen Bedingungen 
und auch beim rein mechanischen Stauungsikterus zeigen sich die Gallen- 
capillaren gestreckt. Nur entsprechend den intercellularen Verzweigungen 
oder an Stellen, wo zwei benachbarte trabeculare Capillaren einander be- 
riihren, kommt. es eventuell zu Ausbuchtungen und Verbiegungen 
(cf. Fig. 26). In diesen drei Fallen waren aber an vielen Stellen die 
Gapillaren.von gahilreichenExcrescenzenmgleichsam 
iibersAt. Diese kleinen Varicositaten konnte man vielleicht als den Ausdruck 
einer iibermaBigen Ausfiillung der Gallencapillaren deuten, doch zeigt sich 
das Lumen derselben nicht auffallend weit. Urspriinglich 
habe ich diese Bilder fiir Capillaren gehalten, die sich in lebhafter Sprossung 
befinden, also als Zeichen einer Regeneration angesehen. Nachdem ich mich 
aber davon iiberzeugen konnte, daB etwas ahnliches in Lebern mit exquisiter 
Regeneration nicht zu sehen ist und sich die obenerwahnten Bilder 
hauptsachlich in der Nahe von Zelldegenerationen be 
finden, bin ich allmahlich zu der Uberzeugung gekommen, daB es sich 
hier vielleicht um Capillarenin zusammengesinterten 
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Zellpartien handeln dirfte. Mit meiner Gallencapillarmethode 
lassen sich sehr schon Kerne und Mitosen in denselben darstellen. In der 
Nahe von Nekrosen, die allerdings nie gréBere Dimensionen zeigten, fanden 
sich neben Zellen, welche im Zerfall begriffen waren, auch solche in Teilung 
(cf. Fig. 27). An manchen Stellen habe ich sie in so reichlichem MaBe gesehen, 
wie hdchstens noch in jenen Leberrecreationen, die man nach Ponfick erhalt, 
wenn man z. B. bei Kaninchen °/, der Leber exstirpiert und dann die Tiere 
noch 1—2 Wochen am Leben 1aBt. 

Versucht man nun auf Grund dieser Beschreibungen sich ein Bild iiber die 
Entstehung des Ikterus in diesen drei Fallen zu machen, so kommt man zu der 
Uberzeugung, daB es nicht notwendig ist, hier Hypothesen, wie Paracholie 
oder Parapedese, der Galle zu 
Hilfe zu ziehen; die anatomischen 
Strukturveranderungen sind aus- 
reichend genug, um den Ikterus zu 
deuten. Offenbar kam es in diesen 
Fallen zu einer primaren 
Schadigung der einzel- 
nen Leberzellen. Ohne daf 
sie vorher eine deutliche fettige De- 
generation zeigen, beginnen sie 
sich aus dem Verbande der. Tra- 
bekel loszulésen und zerfallen 
nachher; dadurch werden die Gal- 
lencapillaren entbléBt, worauf es. 
wahrscheinlich ein Leichtes ist, 
wenn der Inhalt der Gallencapil- 
laren austritt und sich so in die 
Lymphbahnen ergieBt. Der de- 
generative ProzeB an den Leberzellen scheint ziemlich diffus iiber die ganze 
Leber einzusetzen, denn vollkommen intakte Acini lieBen sich nicht finden. Gleich- 
zeitig neben diesem degenerativen ProzeB, der meiner Ansicht nach zur Er- 
klarung des Ikterus allein geniigt, scheint der Kérper das Bestreben zu haben, 
durch eine intensive Regeneration die Progredienz des Zellzerfalles zu paraly- 
sieren die zahlreichen Mitosen sind wohl als sichtbarer Ausdruck dafiir anzusehen. 

In diesem Sinne miissen wir fiir diese drei Falle von ,,Icterus catarrhalis“ 
annehmen, daB es sich hier wohl sicher um einen diffusen paren- 
ch yma t6 sen ProzeB der Leber gehandelt haben muf8. Inwiefern 
deaes im Anfange der Krankheit noch eine Schadigung an den gréferen 
: allenwegen nach Art eines Katarrhs bestanden hat, dies kann ich auf Grund 
Chao tne, si ie Cubeseeg aoe eens a 
Eventualitat eifiee Katarrhs der mikr ee i a ; rele eb placid: 
schlieBen, nachdem sich dies im nee ate pence bib i 

) ologischen Schnitt nicht nachweisen lief. 
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Die anatomische Untersuchung dieser drei Falle fordert auf, dariiber 
schlussig zu werden, ob man diese meine Befunde fiir das ganze Krankheitsbild 
des ,,Icterus catarrhalis“ verallgemeinern und somit mit den alten Vorstellungen 
brechen soll. Ich glaube auch hier zu gréBtmoglichster Skepsis raten zu miissen, 
umsomehr als man iiber gewisse, ebenfalls anatomisch erhartete Tatsachen 
nicht hinweggehen kann; der eine Fall, iiber den ich selbst berichten konnte, 
und ebenso die Publikation von Neufer-Téelg sprechen sehr dafiir, daB es 
gelegentlich auch bei einem Fall, den wir Kliniker noch in das Krankheitsbild 
des ,,Icterus catarrhalis“ einbeziehen wollen, auch zu einem totalen Gallen- 
gangsverschlu8 kommen kann. 

Wenn wir nun versuchen, die von uns Saheren Be 
funde mit der Klinik in Einklang zu bringen, so wird es 
zweckmaBig sein, zuerst die Gruppe 2 zu besprechen. Die 
Falle dieser Art zeigten keinen totalen Gallengangs- 
verschluB; dementsprechend ist auch die Gelbfarbung 
selten sehr hochgradig. Die Leber zeigt Schwankungen 
in ihrer GréBe, und die Funktionsprifung ergibt Be 
funde, die aufeine schwere Schadigung der Leber hin- 
deuten. Alle diese Tatsachen lassen sich mit der An- 
nahme einer parenchymatosen Schadigung der Leber 
viel besser vereinen, als mit der Vorstellung eines 
katarrhalischen Prozesses in den Gallenwegen. Eine 
solche Annahme ist meines Erachtens auch deswegen 
viel wahrscheinlicher, weil sich so ein Ubergang des 
ylcterus catarrhalis“ teils in die akute Leberatrophie, 
teilsin die Lebercirrhose.viel-besser erklaren lat. 

Wir haben es bis jetzt vermieden, die einzelnen Formen von Ikterus, wie 
Sie sich im Anschlu8 an Magendarmstérungen geben, mit neuen Namen zu 
versehen, und sind deswegen der Bezeichnung ,,Icterus catarrhalis‘ nach Még- 
lichkeit aus dem Wege gegangen. Sollte sich in der Zukunft doch zeigen, dab 
sich bei Fallen der zweiten Gruppe dasselbe anatomische Bild Ofter finden 
sollte, dann ware es vielleicht wirklich zweckmaBig, hier von einer akuten 
destruierenden Hepatitis mit Ikterus zu sprechen. 

Es ist verlockend, jenen Ikterus, dessen Krankheitsbild wir unter Gruppe 1 
zusammengefaBt haben, mit jener anatomischen Einheit in  Einklang zu 
bringen, die wir ebenfalls beschrieben haben. Auf Grund dieses anatomischen 
Befundes kame hier gleichsam eine Angina im Bereiche der 
Mindungsstelle des Ductus choledochus in Frage, also 
eine Annahme, die sich nicht wesentlich von der alten Vorstellung des Icterus 
catarrhalis unterscheidet. Einzelne klinische Beobachtungen, da8 sich gelegent- 
lich tatsachlich ein totaler Gallengangsverschlu8 feststellen 1aBt, weiter daB 
die Funktionspriifungen Werte zeigen, die nicht wesentlich von der Norm ab- 
weichen, und schlieBlich daB der Organismus relativ wenig unter den Sym- 
ptomen einer schweren allgemeinen Intoxikation zu leiden hat, lieBen sich 
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damit sehr gut in Einklang bringen. Reine Falle dieser Art scheinen immerhin 
zu den Seltenheiten zu gehéren, was uns aber nicht hindern soll, auch mit 
dieser pathogenetischen Méglichkeit zu rechnen. Ob diese von uns anatomisch 
festgestellte Tatsache, was die Hauligkeit anbelangt, sehr in Betracht kommt, 
fallt mir schwer, zu beantworten. Wenn der Duodenalsait ausschlaggebend 
dafiir ware, ob Falle von Icterus catarrhalis mit totalem GallengangsverschluB 
haufig sind oder nicht, so miBte man eigentlich mit einem relativ 6fteren Vor- 
kommnis dieser Form rechnen. 

Im Zusammenhang mit der Vorstellung, wie wir uns die Entstehung der 
Gelbsucht bei der destruierenden Hepatitis denken, ware noch folgende Még- 
lichkeit zu besprechen: wir haben uns in fritheren Abschnitten*** bemuht zu 
zeigen, daB die eigentliche Galleniarbstoffbildung wahrscheinlich in den 
Kupffer-Zellen erfolgt, wahrend die Leberzellen nur fiir den Export des bereits 
gebildeten Bilirubins aufzukommen hatten. Nachdem es sich nun in Fallen 
von destruierender Hepatitis vorwiegend um Veranderungen in den Leber- 
zellen selbst handelt, wahrend die Kupjfer-Zellen scheinbar unverandert er- 
scheinen, so kénnten wir fiir die Entstehung der Gelbsucht auch ahnliche Ver- 
haltnisse annehmen, wie wir sie schon im Zusammenhang mit dem Krank- 
heitsbilde des hamolytischen Ikterus besprochen haben. Es ware doch ganz 
gut méglich, daB bei manchen Formen von ,Icterus catar- 
rhalis* zwar die Kupffer-Zellen die Bilirubinbildung 
weiter besorgen, aber die Leberzellen nicht mehr so wie 
unter physiologischen Bedingungen das fertige Bili- 
rubin aufgreifen kénnen, weil sie eben — was ja auch 
histologisch nachweisbar ist — funktionell schwer ge- 
schadigt erscheinen. Unter diesen Voraussetzungen kame ein Teil 
des von den Kupjffer-Zellen gebildeten Bilirubins in die allgemeine Cir- 
culation, was ja mit Ikterus gleichbedeutend ist. 

Uber die Pathogenese der Falle, die ich unter Gruppe 3 zusammengefaBt 
habe, kann ich mich nicht prazise 4uBern, nachdem wir uns bei der Einteilung 
ausschlieBlich von klinischen Momenten leiten lieBen. Es ist wahrscheinlich, 
daB fiir den Ikterus, je nachdem, ob es sich um einen totalen Gallengangs- 
verschlu8 handelt, oder ob noch immer Galle gegen den Darm zu abflieBen 
kann, beide Méglichkeiten in Betracht gezogen werden kénnen; wenn man 
letzteres Moment als sicheres Kriterium fiir eine Hepatitis verwerten kénnte, 
so muBte man sagen, daB auch hier der Ikterus durch Destruktion der Leber- 
zellanordnung prozentuell die gréBere Rolle spielen diirfte. 

SchlieBlich noch eine kurze Bemerkung iiber die Falle, die ich unter der 
Gruppe 4 zusammengefaBt habe. Ich persénlich habe nie Gelegenheit ge- 
habt, eine solche Ikterusepidemie zu verfolgen. Aus den Krankengeschichten 
der einzelnen Beobachter habe ich aber doch den Eindruck gewonnen, als wiirde 
sich der Ikterus in diesen Fallen relativ frithzeitig einstellen. Ich halte es daher 
fiir nicht ausgeschlossen, daB sich der Ikterus in diesen Fallen unter ahnlichen 
Se UneED entwickelt, wie wir ihn bei der Intoxikation z. B. mit Arsen- 
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wasserstoff, Phosphor oder Toluylendiamin beschrieben haben. In dem 
Sinne kame vielleicht fiir einen Teil der Falle auch ein pleiochromes Moment 
in Frage. 

Aus dem Gesagten ergibt sich, daB es sich in einem 
groBen Teil der Falle von sog. Icterus catarrhalis wahr- 
scheinlich um eine akute destruierende Hepatitis 
handelt. Nach dieser Vorstellung hatten wir es also 
mit einer durchaus nicht ganz gleichgiltigen Krank- 
heit zutun; man muB sich eigentlich unter diesen Vor- 
aussetzungen wundern, warumesim AnschluB an einen 
solchen Ikterus nicht 6fter zu dauernden Schaden 
kommt. Wennmanaberje Gelegenheit gehabthat,sichim 
Experiment davon zu titberzeugen, wie z. B. beim Ka- 
ninchen nach Exstirpation von ?/, der Leber der iibrig- 
gebliebene Rest binnen kttrzester Zeit — férmlich 
unter den Augen — wAachst und so das verlorengegan- 
gene Organ wiederersetzt wird, dann bringt manerstdas 
entsprechende Verstandnis entgegen und wundert sich 
weniger darittber, warum trotz zahlreicher Leberzell- 
nekrosen die Ausfallserscheinungen so gering sind. 

Wir haben uns zunachst bemiht, in die Pathogenese des ,,Icterus catar- 
rhalis“ hineinzuleuchten. Es ware nun an der Reihe, von diesem von uns ver- 
tretenen Gesichtspunkt aus das gegenseitige AbhAangigkeits- 
verhaltnis zwischen Magendarmstoérungen und Ikterus 
zu besprechen. Fiir die erste Gruppe kénnte man sich tatsachlich vorstellen, daB 
_ gleichsam durch eine Kontaktinfektion die Gegend der Ductus 

choledochus-Miindung in Mitleidenschatt gezogen wird, worauf es hier zu 
Schwellung und schlieBlich auch zu Verschlu8 des Ausfiihrungsganges der 
Leber kommt. Was diese Form anbelangt, wiirden wir uns also in Aatiologischer 
Beziehung nicht wesentlich von jenen unterscheiden, die sich fiir einen Icterus 
catarrhalis im Sinne von Virchow eingesetzt haben. 

Eine andere Stellung mitissen wir einnehmen, wenn wir einen ursach- 
lichen Zusammenhang zwischen Hepatitis und Magen- 
darmstérungen annehmen wollen, eine Tatsache, die, wie ich glaube, 
klinisch so gefestigt dasteht, daB an ihr nicht gezweifelt werden kann. Die 
Erscheinungen, die wir im Anschlu8 an Diatfehler sehen, lassen sich durch 
lokale Schadigungen des Darmtractus allein nicht erklaren. Es muB sich hier um 
Fernwirkungen handeln. Offenbar kommt es hier entweder zur Resorption von 
atypischen Produkten, die beim Genu8 von zersetzten Nahrungsmitteln auf- 
genommen werden, oder die erkrankte Darmwand hat die Fahigkeit verloren, 
sich vor physiologischen, aber immerhin giftigen Abbauprodukten zu schiitzen, 
die bei der Verdauung entstanden sind. 

Ich halte es fiir nicht unwahrscheinlich, daB es bei 
den unterschiedlichen Magendarmstérungen zur Re 
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sorption von ,Giften* kommen kann, diecanti die veber- 
zellen einen specifischen deletaren EinfluB iben. Ich 
will bei dieser Gelegenheit daran erinnern, wie relativ 
haufig sich in der Leber von Verstorbenen, die in vivo 
unter schweren Darmerkrankungen zu leiden hatten, 
schwere Zellveranderungen finden. Auch hier kommt man 
aus der Verwunderung nicht heraus, warum sich bei und nach den verschie- 
denen Erkrankungen, die z. B. mit schweren Diarrhéen einhergehen (Typhus, 
Paratyphus, Dysenterie), nicht haufiger schwere Stérungen der Leberfunktion 
und darunter auch Ikterus nachweisen lassen, denn anatomisch erkennbare 
Schaden sind in der Leber bei solchen Fallen haufig zu beobachten. 

Zwei Lehren glaube ich aus diesen Befunden herauslesen zu miissen: 
1. daB, wie bereits gesagt wurde, der Leber eine enorme Vitalitat 
innewohnen muB, sonst muBten wir viel haufiger Lebercirrhosen sehen, 
und 2. daB es mit der Funktionsprifung des Leberparen- 
chyms eigentlich sehr schlecht bestellt ist. Aus diesen 
Uberlegungen ergibt sich, wie sehr sich unsere Vorstellung, als konnte es im 
Anschlu8 an Magendarmintoxikationen zu einer diffusen akuten Hepatitis 
kommen, mit manchen bekannten Tatsachen in Einklang bringen 1aBt. Zum 
Teil deckt sich meine Annahme mit jener von Chaujffard, der an einen Zu- 
sammenhang zwischen Resorption von faulenden oder sich zersetzenden Sub- 
stanzen und ,,Icterus catarrhalis“ dachte. Der Unterschied zwischen mir und 
Chaujfard ware nur der, daB ich den Angriffspunkt der Toxine in die Leber 
selbst verlege, wahrend Chaujfard an eine specifische Schadigung der Gallen- 
pange denkt. 

Im Zusammenhang mit diesen Vorstellungen drangen sich mehrere 
Fragen auf: so ware z. B. dariiber zu diskutieren, warum es unter solchen 
Voraussetzungen bei Magendarmstérungen nicht haufiger zu einem ,,Icterus 
catarrhalis“ kommt. Am besten glaube ich diese Frage mit einem Hinweis auf 
die gegenseitigen Beziehungen zwischen Angina und Nephritis beantworten 
zu mussen. Es gehért zur Entstehung eines solchen Ikterus resp. einer solchen 
Hepatitis nicht nur die Anwesenheit eines specifischen Giftes, sondern auch 
eine gewisse Empfanglichkeit der Zellen. Analog wie es nicht nach jeder 
Angina zu einer Nephritis kommen mu8B, so braucht auch hier nicht jede 
Darmintoxikation eine Leberschadigung nach sich zu ziehen. Ich will diesen 
Parallelismus nicht weiter spinnen, sondern nur noch auf eine haufige Er- 
fahrung aufmerksam machen, namlich da Personen, die einmal einen 
,,lcterus catarrhalis“ hatten, nicht selten bei der nachsten Gelegenheit wieder 
ikterisch werden. 
eas dee oe die Beantwortung der Frage, warum es nicht auch 
cing cnr ip oy ts tee ae a 
eens Ae ” ae ger zu Ikterus kommt. Da hier die topographischen 

rosen doch andere sind als eben in meinen Fallen von 
,,Icterus catarrhalis“, so méchte ich gerade auf dieses Moment den gréferen 


Allgemeine und spezielle Pathologie des Ikterus. } 225 


Nachdruck legen, als eventuell auf die geschadigte Wechselbeziehung zwi- 
schen Kupjfer-Zelle und eigentlichem Leberparenchym, die ja doch mehr oder 
weniger nicht héher anzuschlagen ist, als z. B. die Theorie von der Paracholie 
oder Parapedese. 


f) Therapie. 

Daman erfahrungsgemaB weiB, wie haufig sich der 
sog. Icteruscatarrhalisim AnschluB an einen Didtfehler 
einstellt, so solldie Therapie, gleichgiltig, ob sich aus 
der Anamnese feststellen 1a8t, daB® tatsachlich eine 
Magendarmindisposition vorausgegangen ist, so sein, 
alshiwtirde “jes sich Aum. einen); Magendarmkatarrh 
mandeln. AWenne (wits personilich. auch «den +.Stand- 
Pinkie yegireten, es dirite, «sich, vieliach bei jener 
Krankheit die wviele—Kliniker Icterus catarrhalis 
memmen;s nicht.=s.0\ sehbrium ein Ubergreifen des ,Dio- 
denalcatarrhes auf die Schleimhaut der Gallenwege 
handeln, sondern in einem grofen Teil der Falle um 
eine Schadigung des Leberparenchyms, bedingt durch 
Toxine, die vom Darm her kommen, so tut dies im Prin- 
zip an der allgemein gebrauchlichen Therapie keinen 
Abbruch. Im Gegenteil, unsere Vorstellungsweise for- 
cetivaui noch jviel mehr, valsves vielleicht firiher ge. 
Schehenwist nach Moéglichkeit fir eine entsprechende 
Desamiektion des*Darmes, resp. Absorption der.Giite zu 
sorgen. Von diesem Gesichtspunkte aus erscheint es zweckmafig, jeder 
Form einer Magendarmintoxikation méglichst friihzeitig zu begegnen und so 
der Entstehung eines Icterus catarrhalis prophylaktisch vorzubeugen. Wie 
wichtig dies ist, ergibt sich aus der Tatsache, da8 die meisten Formen von 
Gelbsucht, die wir gewohnlich unter den Begriff des Icterus catarrhalis sub- 
summieren, sich im Anschlu8 an vernachlassigte Diatfehler einstellen. Man 
kann daher nicht oft genug darauf aufmerksam machen, wie notwendig es ist, bei 
allen akuten Magendarmstérungen, auch wenn sie anfangs harmlos erscheinen, 
fiir eine méglichst ausgiebige Entleerung des Darmes zu sorgen. Bestehen zur 
Zeit der Dyspepsie, des Erbrechens, der Kopfschmerzen etc. Diarrhden, so 
sind dieselben zunachst nicht zu bekampfen; die Darmentleerung muB8 unter- 
halten und sogar eher noch etwas beférdert werden. Auf die Angaben solcher 
Patienten, sie hatten schon genug Stuhlentleerungen gehabt und eine neuerliche 
Reinigung des Darmes sei nicht von néten, soll sich der erfahrene Arzt nicht 
verlassen; nichts erscheint in so einer Periode gefahr- 
licher, als zu frih Opium oder Tannalbin zur Bekamp- 
iin ee der- Diarnhioen i zwi geben by Das: beste>,,stopt- 
mittel“ dieser Diarrhoéen ist das Kalomiel. Man gibt ent- 
weder 1—2mal 0:2—0°5 g Kalomel (die GréBe der Dosis hangt vom Alter und 
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vom allgemeinen Kraftezustand des betreffenden Patienten ab) oder, was noch 
besser ist, durch 2—3 Tage hindurch mehrmals 0:05—0-1 -¢ (4—5 Pulver 
pro die). Besteht Obstipation, so ist erst recht fiir eine méglichst rasche und 
ausgiebige Darmentleerung Sorge zu tragen. Auch hier soll Kalomel ausgiebig 
in Anwendung gezogen werden; es ist zweckmaBig, bei bereits mehrere Tage 
lang bestehender Obstipation von Irrigationen im Sinne einer raschen Stuhl- 
entleerung Gebrauch zu machen; unter diesen Umstanden wirken kleine Kalomel- 
dosen ebenso wirksam als groBe und man lauft weniger Gefahr, den Patienten 
einer Kalomelvergiftung auszusetzen. 

Ist es gelungen, auf diese Weise eine ausgiebige Darmreinigung anzu- 
bahnen, so kann man zundchst mit der Darreichung von Kalomel aussetzen. 
In der Regel stehen die Durchfalle nach kurzer Zeit von selbst. Gelingt 
dies innerhalb 24 Stunden nicht, so kann man zu Tannalbin oder Bis- 
mutumsubnitricum oder Dermatol greifen. Auch jetzt erscheint es 
mir nicht zweckmaBig, Opium zu verabfolgen. Ein ausge- 
zeichnetes Mittel, das sich bei den verschiedensten Formen von Durchfallen 
erfolgreich bewahrt hat, ist die Kohle (Carbo animale, Tierkohle, Blut- 
kohle etc.). Dieses Mittel ist nicht so sehr Stopfmittel, sondern in erster Linie 
ein Desinfiziens. Nachdem man sich in Versuchen in vitro davon tberzeugen 
konnte, wie Kohle selbst Alkaloide adsorbiert und dadurch einer giftigen 
Losung die Toxizitat nimmt, so kann man sich in ahnlicher Weise die Wirk- 
samkeit der Kohle im Darmkanal vorstellen. Wichtig ist, daB man davon 
dem Patienten nicht zu wenig reicht. Wir geben einem Vorschlage von Wi- 
chowski'*" entsprechend 15—25 g pro die. Am zweckmaBigsten hat sich uns 
folgende Verabfolgung bewahrt: man gibt in eine */,—1 /-Flasche das ent- 
sprechende Quantum Kohle und schiittelt dann die Flasche mit Wasser, Tee 
oder Mineralwasser voll. Nachdem die Mixtur vor dem Gebrauch geschiittelt 
wurde, kann der Patient davon trinken. Das ganze Quantum soll innerhalb 
12—24 Stunden ausgetrunken werden. Wir haben mit dieser Medikation aus- 
gezeichnete Erfahrungen gemacht, doch vermeiden wir es nie, zuerst eine 
entsprechende Quantitat Kalomel zu geben und erst dann die Tierkohlenkur 
anzuschlieBen. 

Diese von uns zunachst als prophylaktisch gedachte MafSnahme ist in 
gleicher Weise anzuwenden, wenn der Ikterus bereits ausgebrochen ist. Befindet 
sich die Gelbsucht erst im Anfangsstadium, so kann man durch eine energische 
Kalomelkur den Ikterus oft noch coupieren. Diese Desinfektionskur des Darmes 
soll nicht nur in jenen Fallen angewendet werden, wo eine Magendarm- 
storung vorausgegangen, sondern in allen Fallen von Icterus catarrhalis; 
eis ees Sas in diesen Fallen die Diagnose speziell in den An- 
bereits mehrere Tage bi mn oe an ey Re Meee i pes 
PRU Seen es ler se S ochen wahrt, so empfehle ich, auch jetzt 

. , giebige Desinfektion des Darmes zu sorgen. Ich gebe 
unter diesen Umstanden nicht mehr die groBen Kalomeldosen, sondern durch 
mehrere Tage (3—5) hindurch kleinere Mengen (3 X 0-03 g), u. zw. 
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ganz unabhangig davon, ob der allgemeine Kraftezustand gut ist oder sich 
die Patienten sehr geschwacht fiihlen. Nachdem die Patienten sowieso bett- 
lagerig sein miissen, so lauft man damit nicht Gefahr, das subjektive Befinden 
ungtnstig zu beeinflussen. Ein gleichzeitiges Verabfolgen von Kalomel und 
Tierkohle hat keinen Zweck, weil sich diese beiden Mittel zum Teil gegenseitig 
paralysieren. Nachdem ich aber die Carbo in der Behandlung auch der 
bereits langerwahrenden Gelbsucht nicht gerne misse, so gebe ich oft durch 
mehrere Tage hindurch Kalomel, dann wieder Kohle. In der Periode, wo man 
Kohle gibt, kann es wieder zu Obstipation kommen; iritt dies ein, so ist es 
zweckmaBig, mit kleinen Irrigationen gegen die Stuhltragheit anzukampfen. 

Auf die Details der Diatetik wahrend des Prodromalstadiums kann ich 
mich nicht einlassen, weil es sich um die Besprechung der Therapie von Magen- 
darmkrankheiten handeln wiirde. Da ich auf dem Standpunkt stehe, daB es sich 
bei den unterschiedlichen akuten Magendarmstérungen nicht so sehr um Kon- 
taktinfektionen handelt, sondern zumeist um die Folgen einer Intoxikation, 
wobei das betreffende Gift im Magendarmkanal wahrscheinlich aus unseren 
Nahrungsmitteln stammt, so scheint es zweckmaBig, im akuten gastrischen 
Stadium womdglich von der Zufuhr solcher Nahrungsstoffe abzusehen, von 
denen man erwarten kann, da sich aus ihnen eventuell Toxine entwickeln. Ich 
bevorzuge daher, abgesehen von gewissen indifferenten Mitteln (Tee, Citronen- 
saft, Fleischbrithe), in erster Linie cellulosereiche Substanzen, vorausgesetzt, 
daB der Patient nicht gleichzeitig auch an einer schweren Kolitis leidet. Als 
solche Substanzen kommen vor allem Gemitiseptiree, Kompotte in Frage. Das Ge- 
mtise lasse ich woméglich nur in Salzwasser zubereitet dem Patienten reichen. 
Allmahlich kann man mit der Darreichung von leicht verdaulichen Kohlen- 
hydraten beginnen. 

Ist es bereits zum Ausbruch der Gelbsucht gekommen, so soll man diatetisch 
zunachst an denselben Prinzipien festhalten, wie sie bei der Behandlung einer 
akuten Magendarmintoxikation usuell sind. Friiher hat man sich von dem Ge- 
danken leiten lassen, daB die Behandlung des Magen- resp. Duodenalkatarrhes 
deswegen geboten ist, weil der Katarrh der Gallengange erst dann zuriickgehen 
kann, wenn auch die Schleimhaut im Bereiche des Duodenums abgeschwollen 
ist. Die Art und Weise der Behandlung des Ikterus, so wie ich mir ihn vor- 
stelle, ist mehr oder weniger dieselbe; aber im Prinzip ist sie doch anders 
gedacht, weil es sich meiner Ansicht nach in vielen Fallen dieser Art nicht so 
sehr um die Behandlung des Schleimhautkatarrhes handelt, als vielmehr um 
eine Beseitigung der Toxine, wie sie wahrend einer Magendarmerkrankung 
vorkommen. Ich glaube annehmen zu kénnen, daf die Schwellung der Darm- 
schleimhaut bei diesen Affektionen ebenso Ausdruck der allgemeinen Intoxi- 
kation ist wie die Veranderungen an der Leber. LaSt man sich von solchen 
Anschauungen leiten, dann wird man es verstehen, wie sehr ich bei der Behand- 
lung eines solchen Ikterus auf die Ernahrung Wert lege. Ich vertrete seit 
vielen Jahren den Standpunkt, man soll beim sog. Icterus catarrhalis die 
Patienten die langste Zeit woméglich nur bei Gemiisen, Kompott und leicht ver- 

Way 
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daulichen Kohlenhydraten halten. Diese Ernahrungsweise méchte ich 
hauptsachlich in jenen Fallen beriicksichtigt wissen, wo wir mit der Méglich- 
keit einer akuten Hepatitis rechnen. Als leicht verdauliche Kohlenhydrate 
kommen vor allem folgende Nahrungsmittel in Frage: Cakes, Kartoffelpiiree, 
Zwieback, Reismehl, Mondamin, Maizena etc., dann vor allem der Trauben- 
zucker, Milchzucker und die verschiedenen Kindermehle (Knorrsches Hafer- 
mehl, Nestle, Kufeke etc.). Vor Milch, selbst als Zusatz zu anderen Speisen, 
mochteichimakuten Stadium warnen, ebenso vor Eiern, 
da ich mich von dem Gedanken nicht emanzipieren kann, daB so manche 
Toxine, wie sie vielleicht im Darm entstehen, vom Eiweif herruhren,; ich rate 
daher, mit der Darreichung von Albuminaten méglichst lange zu warten. Das- 
selbe diirite vom Fett gelten. In fritherer Zeit fiirchtete man sich vor der Fett- 
zufuhr, weil man wuBte, daB Fett nur bei Gegenwart von Galle gut emulgiert 
wird. Ich glaube, den eventuellen Schaden, der sich daraus ergeben wiirde, 
kénnte man eher in Kauf nehmen; das Wesentliche scheint mir auch hier ein 
atypischer Abbau des Fettes zu sein, dem ich mehr Bedeutung beimessen — 
mochte als dem eventuellen Verlust, der durch die mangelhafte Emulgierung 
bedingt ist. x 

Zieht sich der Ikterus in die Lange und sind die Beschwerden von seiten 
des Magendarmkanals zuriickgegangen, so mu8 man notgedrungen von der 
Strenge der Schonungsdiat allmahlich abkommen; man muf dem Patienten 
vor allem mehr Calorien reichen. Auch jetzt soll man es sich zum Prinzip 
machen, auf der einen Seite fiir eine ausgiebige Entleerung des Stuhles zu 
sorgen, und anderseits bei der Ernahrung hauptsachlich den Kohlen- 
hydratendenVorzug geben. In dieser Zeit empfiehlt es sich, von der 
Milch ausgiebigen Gebrauch zu machen. Wird sie gut vertragen und ausgeniitzt, 
so kann man taglich bis 27 reichen. Durch Zusatz von Amylaceen zu Molke 
kann man ein ausgezeichnetes Nahrungsmittel schaffen, das vielfach noch 
besser vertragen wird als Milch allein, da die gewohnliche Milch eventuell zu 
fettreich ist. Von ahnlichen Gesichtspunkten haben sich manche franzésische 
Arzte leiten lassen und nicht nur beim ,,Icterus catarrhalis“, sondern bei allen 
Leberaffektionen vegetabilische Nahrung empfohlen. 

Mofler*** und Krull**® haben zur Behandlung der katarrhalischen Gelb- 
sucht hohe Wassereinlaufe empfohlen. Die Tatsache, daB diese Methode auch 
heute noch vielfach Anhanger findet, spricht zu gunsten dieses Verfahrens. 
Ich habe ebenfalls Giinstiges davon gesehen. Wie man sich die Wirkung vor- 
zustellen hat, dariiber existieren eine Menge Anschauungen. Ich glaube, es 
kommt hauptsachlich auf die Reinigung des Kolons an. Von mancher Seite 
wird als Zusatz zu solchen Irrigationen a-Naphthol empfohlen. Wir haben 
es nie angewendet. 

Vielfach finden die Alkalien bei der Behandlung des Icterus catarrhalis 
Anwendung, insbesondere in Form der natiirlichen und kiinstlichen alkalisch- 
muriatischen und salinischen Mineralwasser. Man behauptet sogar, daB z. B. 
das Karlsbader Wasser eine »Specifische antikatarrhalische“ Wirkung haben 
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soll. Diesem Umstande ist es wohl zuzuschreiben, wenn sich in Karlsbad 
die meisten Leberkranken einfinden. Obwohl man sich auf Grund rein wissen- 
schaitlicher Untersuchungen keine rechte Vorstellung von der Wirkung des 
Karlsbader Wassers machen kann, so folgt man doch der Empirie, die seit 
jeher sich von einem giinstigen Einflusse des Karlsbader Wassers iiberzeugen 
konnte. Eine besonders giinstige Wirkung scheint das Karlsbader Wasser 
gegen die gastrischen Erscheinungen zu haben, die sich eventuell nach Aus- 
setzen der akuten Prodromalsymptome, also nach Ausbruch der Gelbsucht, 
noch bemerkbar machen. Von mancher Seite wird der Darreichung von Sal. 
carolin. fact. gegeniiber dem teuren natiirlichen Sprudelsalz der Vorzug ge- 
geben. Von diesem Salz wird 1 Kaffeeléffel voll in */,—*/, / warmen Wassers 
(37—40° C) morgens niichtern langsam getrunken; erst nach */, Stunde folgt 
das Friihstiick. 

Derjenige, der die Auffassung vertritt, es diirfte sich beim Icterus catar- 
thalis um eine Schleimhautschwellung im Ductus choledochus handeln, wird 
sich die Frage vorlegen, ob es nicht Mittel gibt, um das Hindernis gleichsam 
gewaltsam zu beseitigen. Hier kommen vor allem die unterschiedlichen Chola- 
goga in Diskussion. Die ausgesprochenste Wirkung besitzen, was Medika- 
mente anbelangt, die verschiedenen Gallensaurepraparate. Das wirksamste 
Cholagogum ist aber die Nahrung. Wenn man sich fragt, ob unter dem Ein- 
flusse z. B. von Natrium glycocholicum ein wesentlicher EinfluB auf den Ver- 
lauf eines ,,Icterus catarrhalis“ zu bemerken ist, so kann man sich nur sehr vor- 
sichtig AuBern. Ich persénlich habe den Eindruck, daB die Mittel mehr auf die 
Stuhlentleerung und weniger direkt auf den Ikterus selbst wirken. Nachdem 
aber bei jedem Ikterus Obstipation zu vermeiden ist, so kénnen in dieser Hinsicht 
- die unterschiedlichen GallensAurepraparate auch indirekt auf den Verlauf der 
Gelbsucht von giinstigem EinfluB sein. Gerhardt hat als Therapeuticum bei 
, Icterus catarrhalis“ die Faradisation oder, noch besser, die Massage der Gallen- 
blase empfohlen. Er rat, die Gallenblase zwischen die Finger zu nehmen und 
zu driicken oder sie gegen die Wirbelsaule zu drangen. Er spricht sogar von 
einer heilenden Wirkung. Lenhartz'®® hat sich dariiber folgendermaBen ge- 
auBert: ,,Auf Grund wiederholt angestellter Versuche méchten wir bezweifeln, 
daB sich die Sache wirklich so verhalt, wie sie seinerzeit Gerhardt darstellte.“ 

In letzter Zeit hat sich das Urotropin und die Salicylsaure in die Therapie 
des ,,Icterus catarrhalis“ eingebiirgert. Nachdem beide Substanzen durch die 
Galle zur Ausscheidung gelangen, so waren beide Mittel auch im stande, 
gleichsam eine Desinfektion der Gallenwege zu besorgen. 

Was die Therapie der einzelnen Symptome betrifft, die sich manchmal 
im Gefolge eines Ikterus unangenehm bemerkbar machen, so verweise ich auf 
das, was ich dariiber in einem friiheren Kapitel gesagt habe (ci. S. 67). 


IV. Die Weilsche Krankheit (Icterus infectiosus). 
Das Krankheitsbild, das von Weil’ im Jahre 1886 beschrieben wurde, 
kann unter gewissen Umstanden groBe Ahnlichkeit mit jener Ikterusform zeigen, 
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die wir im vorhergehenden Abschnitt unter Gruppe 2 zusammengefaBt haben. 
Ich habe den Eindruck, daB es hier vielfach zu Verwechslungen gekommen ist 
und da® speziell in friiherer Zeit so manches unter dem Titel Morbus Weil 
publiziert wurde, was wahrscheinlich andere Kliniker noch zum Icterus catar- 
rhalis gezahlt hatten. Nachdem es in jungster Zeit gelungen ist, den Krank- 
heitsbegrifi des Morbus Weil pathogenetisch und epidemiologisch zu 
fassen, so ist es viel leichter, das Symptomenbild schari zu prazisieren. 

Die wichtigsten Symptome, auf die es Weil ankam, hebt er bereits im 
Titel seiner Publikation hervor: Uber eine eigentiimliche, mit 
Milztumor, Ikterus und Nephritis einhergehende akute 
Infektionskrankheit. Die Symptomatologie ist in jiingster Zeit 
entsprechend erweitert und scharfer gezeichnet worden, aber im wesentlichen hat 
man den urspriinglichen Darstellungen von Weil nicht viel hinzuzufiigen. Aus- 
fiihrliche neuere Mitteilungen itber den Morbus Weil stammen von Hecker 
und Otto’, von UAlenhut-Fromme’, Hiibener-Reiter’®*. Die Krankheit be- 
fallt vorwiegend junge und kraftige Leute aus vollster Gesundheit heraus; sie 
beginnt ganz plétzlich ohne Prodrome; oft wird die Krankheit von einem 
Schiittelfrost eingeleitet; gleich im Anfang besteht hohes Fieber; die Tem- 
peraturen schwanken zwischen 39—40° C. Die Patienten klagen iiber starke 
Kopfschmerzen, Miidigkeitsgefiihl, Schwindel. Eines der hervorstechendsten 
Symptome, das gleich im Beginn der Krankheit zu bemerken ist, sind die 
Muskelschmerzen (besonders der Wadenmuskulatur). Es bestehen gastrische 
Erscheinungen, doch stehen dieselben gegentiber dem allgemeinen schweren 
Kranksein im Hintergrunde. Relativ rasch stellt sich ein leicht subikterisches 
Kolorit ein; oft kommt Herpes labialis vor. Gleich von Anfang an findet sich 
im Harn EiweiB und andere Zeichen, die auf eine schwere Nierenschadigung 
schlieBen lassen (Cylinder, rote Blutkérperchen etc.). Die Albuminurie geht 
meist dem Ikterus voraus, was wohl so gedeutet werden kann, da8 wahrschein- 
lich das Gift gleichzeitig Leber und Niere in Mitleidenschaft zieht. Relativ 
zeitlich macht sich die Neigung zu capillaren Blutungen geltend. Vom 
4. bis 6. Tage seit Beginn der Erkrankung nimmt die Gelbsucht rasch an In- 
tensitat zu, auch die anderen Erscheinungen, wie Muskelschmerzen, Neigung zu 
Blutungen (Nasenbluten, Blutungen aus dem Darm, eventuell Lunge) steigern 
sich. In dem Maf8e als die Gelbsucht zunimmt, wird die Leber gréBer und druck- 
emplindlich. Jetzt wird auch die Milz palpabel, obwohl man den Eindruck hat, 
daB gerade dieses Symptom in der jiingsten Zeit nicht so oft zur Beobachtung 
kommt, als man vielleicht aus Alteren Publikationen, z. B. von Weil selbst oder 
Fiedler’ entnehmen kann. Im Harn findet sich Gallenfarbstoff und Gallen- 
ee oe ae im Harn sinkt — wie Hiibener*® sagt — auf ein 
Se eee se Sate steigt auf 12.000—15.000. Im Anfange der 
He ee cohen Ge er spater Diarrhéen folgen. Die Stiihle sind 
Gat er ane ns omit es ZU schleimig-blutigen Stuhlentleerungen. 
i patina set Ae ae (meist hat die Gelbsucht am 6. bis 7. Tag 

, beginnt das Fieber zu fallen und erreicht zwischen 
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7—11 Tagen wieder die Norm. Die Pulsfrequenz ist im Anfange der Krankheit 
hoch; sobald der Ikterus héhere Grade erreicht hat — allerdings geht zu dieser 
Zeit auch die Temperatur herunter — nimmt die Zahl der Pulsschlage ab. 
Halt man sich an diesen Fieberverlauf, so scheint die Krankheit nach 10—12 
Tagen abgeschlossen, vorausgesetzt, daB es zu keiner Komplikation gekommen 
ist. In der Rekonvaleszenz nimmt die Harnmenge zu, die Eiwei®menge im 
Harn sinkt, die Leberschwellung wird kleiner. Dagegen halt der Ikterus noch 
lange an, ja es kann der Ikterus sogar noch starker werden. Manchmal kommt 
es wahrend der Rekonvaleszenz noch einmal zu einer kurzen Fiebersteigerung ; 


in der Zeit dieses kurzwahrenden Rezidives kénnen Albuminurie, die Haut- 


blutungen, die Leberschwellung und auch der Ikterus, wenn er bereits im 
Weichen war, wieder starker hervortreten. 

Es gibt schwere und abortive Formen; letztere zu erkennen, ist nur méglich, 
wenn sich ein solcher Fall wahrend einer Epidemie ereignet. Auf Grund von 
Erfahrungen von Hibener und UAlenhut kann man sich durch den Tierver- 
such von der Existenz dieser abortiven Formen leicht iiberzeugen. 

Die Prognose ist im allgemeinen giinstig, doch hangt sie in erster Linie 
von der Schwere der Infektion und von dem Allgemeinbefinden des Pa- 
tienten ab. 

Da ich mich vorwiegend mit dem Ikterus zu beschaftigen habe, so kann 
ich auf die Pathogenese und die Atiologie dieser Krankheit nicht naher ein- 
gehen. Es soll nur erwahnt werden, daB es Hibener-Reiter und gleichzeitig 
Uhlenhut-Fromme gelungen ist, die Krankheit vom Menschen auf Meerschwein- 
chen zu iibertragen. Die Tiere bekommen ebenfalls Ikterus und gehen unter 
einem Aahnlichen Krankheitsbilde zugrunde, wie wir es beim Menschen _be- 
schrieben haben. Als Erreger der Krankheit kommt wahrscheinlich eine Spiro- 
chate in Frage. Dieselbe findet sich im Blute, resp. der Leber des Patienten 
und ebenso im Organismus des infizierten Tieres. 

Erst in jtingster Zeit hat man sich auch mit der pathologischen Anatomie 
des Morbus Weil beschaftigt. Ich erwahne hier vor allem die Arbeiten von 
Beitzke**®, Herxheimer’™", Pick**, Hart’, Lepehne’®’. Das Wesentliche, was 
sich bei den Sektionen, soweit es sich um die Frage des Ikterus handelt, fest- 
stellen 1aBt, ist folgendes: die Leber ist geschwollen, zumeist von olivengriiner 
Farbe, die Leberoberflache glatt, die Konsistenz ziemlich fest. An den auBeren 
Gallenwegen ist nichts Abnormes zu sehen, im Duodenum findet sich gallig 
gefarbter Inhalt. Histologisch 1aBt sich vor allem Dissoziation der Leberzell- 
verbande feststellen, die Leberkerne sind vielfach gequollen, Fett ganz oder . 
fast vollig fehlend. Gallenthromben oder wurstférmige Gallengebilde zwischen 
den Leberzellen werden vermiBt. Die Kupffer-Zellen sind verfettet. In den 
Lymphspalten 1a8t sich Odem nachweisen; mafig reichliche zellige Infiltra- 
tion im Pfortaderbindegewebe und um die Gallengange. Herxheimer sah viele 
Mitosen und Zellen mit 2—3 Kernen. Ahnlich spricht sich auch Hart aus. 
Er halt dies fiir einen reparatorischen Vorgang, der auf eine diffuse, aber 
weniger intensive Schadigung der Leberzellen hinweist. Uber die Entstehung 
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des Ikterus auBert sich Hart in folgender Weise: der Ikterus ist eine Folge der 
Zellschadigung, die eine regelrechte Absonderung der Galle unméglich macht. 
Das Odem in den Lymphraumen driickt die Gallencapillaren mechanisch zu- 
sammen und laugt gleichzeitig aus den Leberzellen die dort bereitete Galle 
aus, um sie dann den Kérpersaften zuzufuhren. 

Pick konnte in der Leber zweier Falle, die am 6., resp. am 12. Tage der 
Krankheit ad exitum kamen, histologisch den Befund einer akuten, gelben 
Leberatrophie erheben, obwohl das makroskopische Bild der Leber nicht dafiir 
sprach. Die Leber war zwar schlaff, aber keineswegs sehr verkleinert. Mikro- 
skopisch fand sich in dem einen Fall eine ziemlich weit gediehene, im zweiten 
Fall eine auBerordentlich vorgeschrittene akute Atrophie der Leberzellen. Es 
lieBen sich nur kiimmerliche Reste von Lebergewebe feststellen, wahrend das 
Gros der Zellen vollig atrophiert war. Pick vertritt daher den Standpunkt, daB 
in vereinzelten Fallen von Morbus Weil die Leberparenchymerkrankung 
sich zu einer solchen Intensitat steigern diirfte, daB es fast zu einer vélligen 
Atrophie der Leber kommen kann. Hart geht in Erkenntnis dieses Befundes 
noch weiter und meint, da®B manche als akute, gelbe Leberatrophie ange- 
sprochene Falle nichts anderes sein diirften als unerkannt gebliebene Falle 
von Morbus Weil. 

In jiingster Zeit hat sich Lepehne in der Beurteilung des Ikterus bei 
Morbus Weil auch fiir die Milz interessiert. In einer groBen Anzahl von Fallen 
fand er in der Milz groBe, mit Erythrocyten beladene Zellen; ahnliches sah er 
auch in der Milz bei an Ikterus erkrankten Meerschweinchen. Da er bei 
anderen Infektionskrankheiten, die nicht mit Ikterus einhergehen, dies nicht 
finden konnte, so will er fiir die Entstehung der Gelbsucht auch die Milz ver- 
antwortlich machen. 

Durch die Zuvorkommenheit der Herren Beitzke und Pick habe ich Ge- 
legenheit gehabt, einen Teil ihrer Falle mit meiner Gallencapillarmethode 
nachuntersuchen zu kénnen. Im wesentlichen ergab sich ganz dasselbe, was ich 
bereits bei der Beschreibung der drei Falle von Icterus catarrhalis gesagt habe. 
Viel besser noch als im Schnitt, der nur mit Hamatoxylin-Eosin gefarbt wurde, 
la8t sich an Praparaten, die nach meiner Methode gefarbt waren, die 
Dehiscenz der Gallencapillaren erkennen; an zahlreichen Stellen sieht man, 
wie die Capillaren mit den umgebenden Lymphraumen kommunizieren; offen- 
bar ist aber der Einri8 der Capillaren nicht durch Druck von innen her erfolgt, 
sondern, analog wie ich es beim ,,Icterus catarrhalis“ (Gruppe 2) beschrieben 
habe, durch Arrosion von auBen. Pick und Beitzke haben auch das Odem in 
den Lymphbahnen beschuldigt und gemeint, es kénnte auf diese Weise zu 
einer Kompression der Gallencapillaren kommen. Ich glaube, es ist gar nicht 
notwendig, darauf zu rekurrieren, nachdem ich in der Destruktion des Leber- 
parenchyms Grund genug dafiir sehe, daB es zu Kommunikationen zwischen 
sb Gallencapillaren kommt. GroBere nekrotische Herde habe ich nicht 

erkt. Man hat den Eindruck, daB in dem MaBe, als eine Zelle zugrunde 
geht, durch entsprechende Regeneration sofort eine andere wieder auf- 
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schieBt. Dort, wo sich eine Nekrose vorzubereiten scheint, liegen in der 
nachsten Umgebung Mitosen. Offenbar wohnt der Leber auch noch wahrend 
der Weilschen Erkrankung eine enorme Regenerationskraft inne, sonst kénnte 
man es nicht verstehen, warum es nicht in jedem Falle zu einer akuten Leber- 
atrophie kommt. An manchen Stellen habe ich auch zusammengesinterte 
Gallencapillaren gesehen. Ich habe auf sie bei der Beschreibung meiner drei 
Falle von Icterus catarrhalis aufmerksam gemacht. Auch hier habe ich den 
Findruck gewonnen, daB die vielfach gebuchteten Gallencapillaren haupt- 
sachlich in jenen Zellpartien zu sehen sind, die bereits den Zusammenhang 
mit gesundem Gewebe scheinbar verloren haben und daher auf véllige Autolyse 
warten. 

Die Untersuchungen von Lepehne habe ich iiberpriift; allerdings standen 
mir nur Meerschweinchenmilzen zur Verfiigung. An der Tatsache einer reich- 
lichen Anwesenheit von mit Erythrocyten beladenen Zellen ist nicht zu zweifeln. 
Da ich gleichzeitig reichlich Gelegenheit gehabt habe, die Milzen von echtem 
menschlichen hamolytischen Ikterus zu pritfen und es sich hier meist um Falle 
gehandelt hatte, wo unmittelbar nach der Splenektomie der eventuell seit Jahren 
bestehende Ikterus binnen kiirzester Zeit geschwunden war, so war mir Ge- 
legenheit gegeben, die beiderlei Milzbefunde miteinander zu vergleichen. Zellen, 
wie sie Lepehne beschreibt und wie sie mir von anderen Versuchen her bekannt 
sind, habe ich in der Milz beim hamolytischen Ikterus nie gesehen. Ich méchte 
daher behaupten, daB ich, obwohl mir eine Beteiligung des reticulo-endothe- 
lialen Apparates bei der Entstehung des Ikterus bei Morbus Weil sehr wahr- 
scheinlich ist, darauf nicht ein so groBes Gewicht lege. Viel wichtiger 
wiirde mir der Versuch erscheinen, wenn milzlose Meerschweinchen nach der 
_ Infektion mit Morbus Weil nicht so stark ikterisch wiirden. 

Fasse ich also meine Anschauungen iiber die Entstehung der Gelbsucht 
bei Icterus infectiosus zusammen, so glaube ich folgendes sagen zu miissen: 
wir finden in der Leber schwere parenchymatdose Ver- 
anderungen, die es mir wahrscheinlich machen, daB 
durch “dietDestruktion -des Leberparenchyms dercik 
teruserklart werden kann. Es ist méglich, daB daneben 
auch noch eine hamolytische Komponente in Betracht 
kommt, doch scheint mir dies noch nicht gentigend be- 
wiesen. Jedenfalls méchte ich mich nicht darauf steifen, fiir die Entstehung 
der Gelbsucht nur die hepatische Komponente verantwortlich zu machen. Von 
diesem Gesichtspunkte aus ware also der Ikterus bei Morbus 
Weil polyvalent zu deuten. 

Da sich beziiglich des Symptoms Ikterus zwischen manchen Formen von 
Icterus catarrhalis und dem Morbus Weil in klinischer Beziehung eine gewisse 
Ahnlichkeit feststellen 14Bt, so war es mir wichtig, mich davon iiberzeugt zu 
haben, welch groBe Verwandtschaft sich auch in anatomischer Beziehung 
ergibt. Diese Beobachtungen haben mich noch mehr in meiner urspriinglichen 
Anschauung bestarkt, daB man unter den verschiedenen pathogenetischen Még- 
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lichkeiten, die zu Ikterus fithren kénnen, eine herausheben muf, die man als 
Ikterus, bedingt durch Destruktion des Leberparen- 
chyms bezeichnen kann. 


V. Der Icterus gravis — die akute Leberatrophie. 
A. Entwicklung der Lehre von der akuten Leberatrophie. 

Schon in der Alteren Literatur sind Falle mitgeteilt worden, die von 
schwerem Ikterus begleitet waren und schlieBlich unter eigentiimlichen, meist 
sehr stiirmisch verlaufenden Erscheinungen zugrunde gingen. Geht man diesen 
Fallen nach, so finden sich z. B. bereits in den Sektionsberichten bei Mor- 
gagni Angaben, die von einer schlaffen, matschen Leber sprechen (Jecur in- 
ventum est placidum et ad subpallidum vergens). 

Es ist ein Verdienst von Rokitansky? (1842), auf die Beziehungen dieses 
eigentiimlichen Symptomenkomplexes zu einer bestimmten pathologisch-ana- 
tomischen Veranderung der Leber hingewiesen zu haben. Rokitansky auBert 
sich dariiber folgendermaBen: ,,Die Leber unterliegt im Verlaufe einer mit 
typhoiden Erscheinungen und lokalem Schmerze auftretenden akuten Krank- 
heit einem Zerfall ihrer Elemente, welche den nachstehenden Befund_ be- 
griindet: die Leber erscheint kollabiert auf die Halfte, ein Drittel des Normal- 
volumens und gemeinhin besonders auffallend in ihrem Dickendurchmesser 
reduziert, dabei auBerordentlich schlaff, matsch, ja zerflieBend, dabei durch 
und durch saturiert gelb gefarbt, ihre Kérnung verwischt. Die GallengefaBe, 
die Gallenblase enthalten wenig dunkelbraune, dunkelgriine, zahigfliissige 
Galle, meist ein galligschleimiges Sekret. Die BlutgefaBe enthalten ein 
dunkles, kirschrotes, schmutzig-braunrotes Blut. Die nahere Untersuchung 
weist Zerfall der Leberzellen zu einem feinkérnigen Detritus auf, sie sind von 
diesem Detritus triibe, kollabiert, in Auflésung begriffen, endlich sind sie ver- 
schwunden und ihre Stelle nimmt der Detritus ein, welchem in verschiedener 
Menge Fettkiigelchen, ferner Gallenpigment, Tyrosin- und Leucinkrystalle 
beigemischt sind. Oft ist Fett, zum Teil in ansehnlichen Kugeln, in auffallend 
groBer Menge zugegen. An diesen Befund reihen sich als weitere Erschei- 
nungen: Ikterus, Ekchymosierung und Suffusion der Gewebe (Peritoneum, 
Netz, Gekrése, Pleuren, Mediastinum, Pericardium, Herzfleisch, Endocardium, 
Nieren, Nierenbecken, Trachealschleimhaut u.s.w.) und Blutung, zumal Darm- 
und Uterusblutung, Durchfeuchtung und Schwellung (Odem) des Gehirn- 
markes, Lungenhypostase, Erschlaffung, Matschsein und fahle Entfarbung 
des Herzfleisches, dunkelroter Milztumor, hamorrhagische Erosion der Magen- 
schleimhaut, grauer, gallenfreier, blutiger, teerartiger Darminhalt, Schwellung 
oder Collapsus, Matschsein, intensiver Ikterus der Nieren mit sparlichem, 
triibem, ikterischem Inhalt in der Harnblase; Anamie, Fibrinmangel, dunkel- 
braunrote, kirschrote, fliissige, klebrige Blutmassen.“ Fiirwahr eine klassische 
Beschreibung! 

Fir den Kliniker schien es zunachst leicht, jene Symptome zu erkennen, 
auf welche von pathologisch-anatomischer Seite aufmerksam gemacht wurde. 
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Das Schwergewicht muBte also bei ikterischen Patienten auf das pldtzliche 
Einsetzen von ,,typhoiden Symptomen“, welche eventuell zum Tode fiihrten, 
und auf die Abnahme der Leberdampfung zu legen sein. Mittels Perkussion 
ist es allerdings sehr schwierig, sich itber die wahre Gréfe der Leber ein Urteil 
zu bilden. Es hat daher der Arzt kein verlaBliches MaB in der Hand, um sich 
uber die eventuellen Schwankungen in der LebergréBe im laufenden zu er- 
halten. In dem MaBe aber, als man sich veranlaBt sah, auf Grund anderer Sym- 
ptome, die den Ikterus begleiten kénnen, also typhoide Erscheinungen, Blu- 
tungen, Benommenheit etc., die Diagnose akute Leberatrophie im Sinne von 
Rokitansky zu stellen, kam es oft zu falschen Diagnosen. Nicht in allen Fallen, 
wo diese Symptome im Leben beobachtet wurden, zeigte sich die Leber post 
mortem verkleinert. Im Gegensatz zu Rokitansky faBten daher Lebert?°? und 
Buhl’ den ProzeB eher als eine Infektionskrankheit auf; Lebert sprach von 
einer typhusahnlichen Erkrankung; Buhl desgleichen: nach ihm ist der Ikterus 
nur als eine Komplikation eines typhésen Prozesses aufzufassen. 

Auch von pathologisch-anatomischer Seite wurde Rokitansky zunachst 
angegriffen, soweit es sich um die Frage handelte, ob ein Parallelismus be- 
steht zwischen Icterus typhoides (klinisch) und akuter Leberatrophie. Man 
bemiihte sich zunachst, die Falle, welche klinisch die Erscheinungen des Icterus 
typhoides darboten, auch anatomisch zu ordnen. Speziell Forster? vertrat den 
Standpunkt, daB man mit der Aufstellung des Icterus typhoides im Sinne von 
Rokitansky nichts als ein willkiirlich aufgebautes symptomatisches Krankheits- 
bild geschaffen habe — daher auch der Name pernizidser Ikterus — aber der 
Sache als solche dadurch nichts gentitzt habe. Férster kannte pathologisch- 
anatomisch 4 Krankheitsarten, wo es zu einem Icterus typhoides kommen 
kann: 1. Formen, bei welchen eine Vergiftung vorausgegangen ist, 2. Falle, 
bei denen sich in den groBen Gallenwegen ein Hindernis fand, 3. Falle, die 
tatsachlich das Bild darboten, das Rokitansky beschrieben hatte, 4. Falle, wo 
sich die Leber allerdings hochgradig atrophisch fand, aber nicht ikterisch 
durchtrankt zeigte (offenbar rote Atrophie der Leber?). Die Falle, die Forster 
unter 1 und 2 zusammenfaBte, lernte man als Kliniker bald ausschalten, so 
daB sich das Interesse zunachst nur auf die Gruppe 3 und 4 konzentrierte. 

Von klinischer Seite, u. zw. von Wunderlich’, wurde auf eine neue Form 
einer Leberkrankheit aufmerksam gemacht, die ebenfalls unter dem Bilde einer 
schweren Intoxikation und Gelbsucht zum Tode fiihrte, wo aber die Leber 
stark vergréBert ist und eine enorme Anhaufung: von Fett zeigt. Gleich- 
zeitig mit ihm kam auch Roetitansky*® auf solche Falle zu sprechen. 
Er publizierte 3 Falle, wo zwar bei Lebzeiten die Symptome des schweren Ikterus 
konstatiert werden konnten, die Sektion aber eine Steatose der Leber und der 
Nieren zeigte. Rokitansky legte bereits bei den Fallen von echter Leberatrophie 
der Nierensteatose groBe Bedeutung bei; da er dies bei diesen Fallen, wo 
allerdings die Leber immer. vergréBert war, auch finden konnte, so meinte er, 
da diese Falle von Lebersteatose doch mit der akuten Leberatrophie in Be- 
ziehung zu bringen waren. Der eine Fall, der hier publiziert wurde, war eine 
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Phosphorvergiftung. Rokitansky miBt diesem Befunde anfangs keine be- 
sondere Bedeutung bei und glaubte zundchst an ein zufalliges Zusammen- 
treffen. Als spater Hauff*°’ (1860) auf das haufige Vorkommen von Phosphor- 
vergiftung und Fettleber aufmerksam machte, und dann von Lewin und 
Fhrle?** der Zusammenhang dieser Veranderungen mit der akuten Phosphor- 
vergiftung auch auf experimentellem Wege nachgewiesen wurde, schloB sich 
Rokitansky dieser Anschauung an. Diese Befunde hatten dann wieder die um- 
gekehrte Wirkung, daB einzelne Autoren, z. B. Wagner?, in allen Fallen, wo 
sich solche Befunde in der Leber und der Niere feststellen lieBen, mit der 
Moglichkeit einer Phosphorvergiftung rechneten. Die urspriinglich schon von 
Rokitansky vertretene Anschauung, die Steatose der Leber und der Niere, also 
auch die Phosphorvergiftung, kénnte mit der akuten Leberatrophie in Be- 
ziehung stehen, fand eine weitere Bestatigung, als jetzt auch Falle zur Be- 
obachtung kamen, wo die Leber auch bei der akuten Phosphorvergiftung, 
speziell wenn sie nicht so rapid, wie es sonst gewohnlich der Fall ist, verlauft, 
schlieBlich ganz dieselben Veranderungen zeigen kann, wie bei der ausgebil- 
deten akuten Leberatrophie im Sinne von. Rokitansky. Wir werden auf die 
Atiologie der akuten Leberatrophie noch zu sprechen kommen, aber schon jetzt 
kann gesagt werden, daB einzelne Autoren auch hier den umgekehrten SchluB 
zogen und sich daher die Frage vorlegten, ob nicht so mancher Fall von 
kryptogenetischer akuter gelber Leberatrophie eine Phosphorvergiftung sein 
kénnte (Paltauj**’). Die Verwandtschaft zwischen akuter Leberatrophie und 
Phosphorvergiftung hat auch in Atiologischer Richtung manche Anschauung 
beeinfluBt; ich denke hier vor allem an die Theorie von Kobert?*, der sich 
vorstellt, da8 vielleicht bei manchen Darmkrankheiten der organisch ge- 
bundene Phosphor zu Phosphorwasserstoff oder gar zu Phosphor selbst re- 
duziert wird und so die Leberatrophie nach sich zieht. 

In ‘der Geschichte der Lehre von der akuten Leberatrophie mu8 kurz der 
Streit besprochen werden, der darum gefiihrt wurde, ob man neben der typi- 
schen gelben Leberatrophie — wie sie von Rokitansky beschrieben 
wurde — noch eine rote Leberatrophie anzuerkennen habe. AnlaB dazu 
boten Beobachtungen von Zenker?!*. In Fallen, wo der Tod unter dem ausge- 
pragten klinischen Krankheitsbild des Icterus typhoides eingetreten war, fand er 
bei der Sektion der Leber den rechten Lappen genau so beschaffen, wie es von 
Rokitansky beschrieben wurde, der linke Lappen aber und auch teilweise die 
unteren Partien des rechten waren blaurot gefarbt, ganz ohne ikterische Ver- 
farbung, ebenfalls ohne alle Lappchenzeichnung, auf dem Durchschnitte glatt, 
nicht vorquellend, bei weitem fester und zaher als die Partien mit gelber 
Atrophie, aber im Volumen weit mehr reduziert als dem rechten Lappen ent- 
sprechend. Die Schilderung, wie sie Zenker gibt, ist dann spater von Rokitansky 
ubernommen worden. Man kann ganz im allgemeinen sagen, daB die Falle, 
Wie sie von Rokitansky beschrieben wurden, die Seltenheiten darstellen, nach- 
dem Falle ahnlich dem von: Zenker 6fter zu sehen sind. Es gab namlich 
Autoren, die sich veranlaBt sahen, in der roten Atrophie etwas besonderes zu 
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sehen ; selbst eine sehr maBgebende Persénlichkeit, namlich K/ebs?*, vertrat den 
Standpunkt, die rote Atrophie sei nicht, wie Zenker -annimmt, eine weitere Ent- 
wicklung der gelben Atrophie, im Gegenteil, sie hat mit letzterer gar nichts 
zu tun, sie stellt vielmehr eine besondere Erkrankungsform dar. Die Folge hat 
gezeigt, daB die Anschauung von Klebs nicht richtig war. Ganz so wie ur- 
spriinglich von Zenker behauptet wurde, miissen wir auch heute noch an der 
Anschauung festhalten, daB das, was die Anatomen gelbe Leber- 
atrophie nennen, gleichsam den Beginn darstellt, wahrend 
die rote Atrophie nur als das weitest vorgeschrittene 
Stadium, also als der héchste Grad der Atrophie an- 
zusehen sei. Dementsprechend zeigt die rote Substanz 
bei mikroskopischer Betrachtung einen -volligen 
Mangel an Leberzellen; weder Rudimente noch Detritus 
mom. Aeti abled éroZellen sind hier z.u finden: »Vielmeh'r 
sieht man in den meisten Fallen nur ein blasses, teils 
ganz homogenes, teils mehr oder weniger streifiges, 
hie und da auch deutlich faseriges, ganz oder doch fast 
ganz kernloses Grundgewebe.“ 

Der Anatom hat eine Berechtigung, im konkreten Fall bald von einer 
akuten gelben, resp. akuten roten Atrophie zu sprechen, oft kommen 
beide Formen nebeneinander vor; da es sich somit um eine anatomische Be- 
zeichnung, resp. Trennung handelt, sehe ich nicht ein, warum sich in die 
klinische Nomenklatur der Begriff: akute gelbe Leberatrophie (manche 
sprechen sogar nur von einer akuten ,,Gelben“) eingeschlichen hat. Ich vermeide 
als Kliniker diesen Namen und spreche daher nur von einer akuten Leber- 
atrophie. 

Bereits den ersten Autoren, die sich mit der Histologie der akuten 
Leberatrophie beschaftigt haben, ist an der Grenze zwischen roter und gelber 
Atrophie eine Wucherung des interstitiellen Bindegewebes aufgefallen. Manche 
haben sich verleiten lassen, zu glauben, die akute Leberatrophie hatte etwas 
mit einer akuten Entziindung des interlobularen Bindegewebes mit Ausgang 
in Hypertrophie zu tun, wozu dann eventuell ein molukularer Zerfall der 
Leberzellen hinzukommt (Winiwarter?*). Wenige Jahre spater sind dann von 
Waldeyer** bei der akuten Leberatrophie auch Regenerationsvorgange an den 
Epithelien .der feinsten Gallengange beschrieben worden. Es lag nahe, hier 
an einen Wiederersatz von zugrunde gegangenem Leberparenchym zu 
denken. Ja er soll sich sogar bis zur Bildung neuer wirklicher Leberzell- 
balken steigern kénnen. Im Anschlu8 daran wurde auch iiber das Verhalten 
der Leber bei chronischer Phosphorvergiftung berichtet. Auch hier kann es 
zur Bildung von jenen eigentiimlichen Zellschlauchen kommen, wie sie bei der 
akuten Leberatrophie beschrieben wurden. Das Ndahrmaterial fiir die sich 
bildenden Zellen soll der Zelldetritus sein, der von den zerstérten Leberzellen 
itbrig geblieben ist. Die Frage der Regeneration nach akuter Leberatrophie 
ist dann Gegenstand jener bekannten Arbeit von Marchand’ resp. Meder*™’ 
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geworden. Im wesentlichen bestatigen sie die bereits friher gebrachten An- 
schauungen. Sie anerkennen auch die Méglichkeit einer Regeneration durch 
Proliferation der noch erhalten gebliebenen Leberzellen, wie sie von Mc. Phe- 
dran?’ und Mc. Callum*® auch fiir die Leberatrophie angenommen wurde; aber 
im groBen und ganzen plaidieren doch die meisten Anatomen mehr dafiir, daB 
-diese Art einer Neubildung des Leberparenchyms von untergeordneter Bedeu- . 
tung ist gegeniiber der Wucherung von den feinen Gallengangen aus. Inter- 
essant ist der SchluBpassus in der Arbeit von Meder, der folgendermafen 
lautet: ,,So ist die Moglichkeit eine sehr groBe, daB auch eine vollstandige 
Restitutio ad integrum eintreten, also eine echte Leberatrophie in Heilung 
iibergehen kann.“ 

Eine Form der Ausheilung scheint bei der akuten Leberatrophie die 
multiple knotige Hyperplasie zu sein. Marchand’ beschrieb 
einen Fall, der ein halbes Jahr ante exitum voriibergehend wegen Icterus catar- 
rhalis in Behandlung stand. Der Patient ist dann wieder ikterisch geworden 
und schlieBlich in einem eigentiimlichen deliranten Zustande zugrunde ge- 
gangen. Bei der Sektion bot sich die Leber sehr verkleinert und deformiert; die 
Oberflache und der Rand waren stark héckerig, indem sich iiberall zahlreiche 
erbsen- bis kirschkerngroBe runde Vorspriinge zeigten. Auf der Hohe dieser 
Hocker war die Farbe rotlich, die vertieften Stellen dunkelrot. Noch scharfer 
zeigte sich der Kontrast auf der Schnittflache, welche zwei scharf geschiedene 
Substanzen erkennen 1aBt, von der die eine den vertieften, die andere den er- 
habenen Stellen entsprach. Die erhabenen Stellen waren kreisrunde Knoten von 
Erbsen- bis KirschkerngréBe, dazwischen lagen ganz kleine von hdéchstens 
StecknadelkopfgréBe. Das dazwischen liegende Gewebe war eingesunken, 
schlaff, aber zahe, dabei von gleichmaBig dunkelroter Farbe. Der Unterschied 
gegentiber einer akuten Leberatrophie war der, daB sich hier diffus iiber das 
Gewebe verteilt groBere und kleinere rundliche und scharf begrenzte Herde 
zeigten, welche vollstandig die Beschaffenheit jener adenomartigen Wuche- 
rungen darboten, welche sich manchmal bei der Alkoholcirrhose des Kindes- 
alters und bei der congenital-syphilitischen Cirrhose finden. 

_ SchlieBlich méchte ich zur Beleuchtung der Frage der Leberregeneration 
von den pracapillaren Gallengangen aus auf die Arbeit von Sadurin?** hin- 
weisen. Er nennt diese Gegend, wo sich die Gallengange in den Acinus ein- 
figen, den Nodulus portobiliaris; da hier nicht nur das. Pfortader- 
blut, sondern auch die Leberarterien in das Parenchym eintreten, so muB diese 
Gegend der Leber als die relativ besternahrte angesehen werden. Man wird 
daher nicht fehlgehen, wenn man der Entwicklung der arteriellen GefaBneubil- 
dung fiir die Form und die Verteilung des sich regenerierenden Lebergewebes 
eine groBe Bedeutung zuspricht. 

In dem MaBe als man das anatomische Bild der akuten Leberatrophie 
kennen lernte, erkannte man, daB ahnliche, wenn auch lange nicht so vor- 
geschrittene Veranderungen an der Leber bei Krankheiten zu sehen sind, die 
uns atiologisch und auch pathogenetisch bekannt sind. Das Verhalten der 
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Leber bei der Phosphorvergiftung habe ich bereits erwahnt, Das 
Bild der Leber z. B. bei der Arsen-, Alkohol-, Wurstvergiftung 
oder nach GenuB giftiger Pilze, dann nach Schlangenbi8 kann 
sich so gleich gestalten, daB es nicht an Stimmen gefehlt hat, die auch in der ge- 
nuinen Leberatrophie eine Vergiftung erblicken wollten. Eine groBe Ahnlichkeit, 
wenigstetis was die Anfange der Leberveranderungen betrifft, zeigt sich 
manchmal bei Pyamie, Sepsis, Puerperalfieber und auch bei 
anderen Infektionskrankheiten. Diese Befunde legten wieder 
die septisch-infektidse Natur der akuten Leberatrophie nahe; fiir eine solche 
Ansicht ist, wie bereits erwahnt wurde, vor allem Buhl eingetreten. Dement- 
sprechend versuchte man bei den unterschiedlichen kryptogenetischen Formen 
von akuter Leberatrophie Bakterien aus der Leber zu ziichten; positive und 
negative Befuride halten einander so ziemlich die Wage. In einer groBen An- 
zahl jener Beobachtungen handelt es sich aber sicher um postmortale Bak- 
terienansiedlungen. 

Franzésische Autoren messen vor allem den Produkten des Bakterienstoff- 
wechsels eine groBe Bedeutung als Lebergifte bei. Ich menne hier vor 
allem Matthieu***. Weiters soll auch auf die Lupinose hingewiesen werden, 
die bei manchen Tieren nach Genu8 der Lupinen eine eigentiimliche Erkran- 
kung hervorruft, die mit der akuten Leberatrophie gleichfalls eine gewisse Ahn- 
lichkeit zeigt. 

Wahrend der Schwangerschaft scheint der weibliche Organismus 
zur Entwicklung einer akuten Leberatrophie ganz besonders disponiert zu 
sein, wenigstens ist die Zahl der Falle nicht gering, wo es im Anschlu8 an 
eine anscheinend geringe Infektion zum Ausbruch dieses schweren Krankheits- 
bildes kam. Auch die Sy philis ist schon 6fter als Ursache oder wenigstens 
- als pradisponierendes Moment fiir die Entstehung der akuten Leberatrophie 
beschuldigt worden. Kurz man kam zu der Uberzeugung, daB die Atio- 
logie der akuten Leberatrophie, entsprechend der Ver- 
schiedenheit der klinischen und auch der pathologisch- 
aratomischen Bilder, keine cinhettliche rst. 

Der wichtigste, histologisch nachweisbare Vorgang bei der akuten Leber- 
atrophie ist der schnelle und ausgedehnte Zerfall der Leberzellen. Wie es zu 
diesem Zerfall kommt, dariiber sind die Meinungen geteilt. Die Zelldegene- 
ration kann unter verschiedenen Bildern beginnen. 

Kretz?* erwahnt vor allem zwei Typen: einmal glasige Schwellung des 
Protoplasmas, Auftreten von Fett in feinen oder gréBeren Trépfchen bei lang 
erhaltener Farbbarkeit der Kerne, schlieBlich molekularer Zerfall und Re- 
sorption; ein andermal zuerst Verlust der Kernfarbung speziell im Centrum 
des Acinus und konsekutiver Protoplasmazerfall mit folgender Resorption. 
Was die Topographie und Qualitat der ersten Nekrosen 
betrifft, so 1aBt sich beziiglich der verschiedenen Formen der nicht genuinen 
Leberatrophie folgendes sagen: bei der subakuten Phosphorvergiitung kommt 
es an der Peripherie des Acinus zur Bildung groBerer Fetttropichen, ein Prozef, 
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der gegen das Centrum zu fortschreitet und schlieBlich Verkleinerung und 
Schwund der Zellen bedingt. Bei der Schwammvergiftung ist die degenerative 
Veranderung im Centrum des Acinus starker und frither zu sehen — also ein 
Vorgang, wie er wieder haufiger bei der genuinen akuten Leberatrophie in 
ihren Anfangsstadien zu sehen ist. Bei den septischen Infektionen scheint sich 
die Zelldegeneration auch mehr in den centralen Partien abzuspielen. 

Was die eigentliche Ursache des Zellschwundes anlangt, so ergeben sich 
auch hier verschiedene Ansichten: in alterer Zeit hat man es NekroSe ge- 
nannt, andere nahmen einen wirklichen Zerfall der Leberzellen an. Der Be- 
griff der Autolyse hat sich auf Grund physiologisch-chemischer Forschungen 
ergeben. Paltauf hat diesen Namen auf die Leberatrophie iibertragen und 
meint daher, daB es sich bei der akuten Leberatrophie um eine Autolyse 
der Leber handelt. Die bekannten Untersuchungen von Jacobi’**, der bei 
der Phosphorvergiftung auf Grund chemischer Untersuchungen eine Steigerung 
der physiologischen Autolyse in der Leber gefunden hatte, diirften wohl die 
verbindenden Glieder gewesen sein. Die eigentliche Ursache der gesteigerten 
Autolyse der Zellen beim Zelltod soll nach Paltauf die giftige Galle sein. Im 
Zusammenhang damit mége auch die Theorie von Quincke?® Erwahnung 
finden. Nach ihm soll die Ursache des Zellschwundes bei der akuten Leber- 
atrophie eine Regurgitation von Pankreassekret sein. Von einer Ahnlichen Vor- 
stellung diirfte Fischler’®® geleitet gewesen sein, als er Leberzellnekrosen im 
AnschluB an die Ecksche Fisteloperation verfolgen konnte; nach seiner Meinung 
handelt es sich hier um eine Trypsinwirkung ; die mutmaBliche Ursache soll eine 
mechanische Schadigung des Pankreas sein, die ja bei der Eckschen Opera- 
tion kaum zu vermeiden ist. 

Aus diesen einleitenden Bemerkungen tiber die akute Leberatrophie kann 
man folgendes erkennen: im Verlaufe sehr vieler Erkran- 
kungen und Vergiftungen kommt es zu schweren Scha- 
digungenimLeberparenchym. Zufolgeder Vitalitatder 
Leber diirfte es dem sonst gesunden Organismus ein 
Veichtes sein, (‘gégentiber ‘den “‘degenerativensiE m: 
flissenstandzuhalten. Die Reparationistvielfacheine 
sehr ideale, so daB in den meisten Fallen nach Ablauf 
der Intoxikation resp. Infektion die Leber strukturell 
Sich nicht wesentlich von der Norm unterscheidet. 
Kommt es also im Organismus doch zu einem Sieg der 
Degeneration, alsoinunserem Falle zu einer Atrophie 
der Leber, so miissen entweder sehr wirksame Toxine 
in Betracht kommen, die gleichsam mit einem Schlage 
das ganze Leberparenchym ruinieren, oder das be 
trefifende Individuum hat direkt oder indirekt infolge 
mangelnder Regenerationsfahigkeit die Fahigkeit 
verloren, die Schaden auszugleichen, die sonst eine 
normale Person unter den gleichen Bedingungen 
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leicht zu paralysieren vermag. Ich trenne deswegen zwischen 
direkt und indirekt, weil ich mir vorstellen kann, da. einmal das betreffende 
Toxin neben der Leberschadigung auch die Regenerationsfahigkeit lahmt, 
wahrend ein andermal dem erkrankten Individuum a priori das Vermégen 
verloren gegangen sein kann, sich durch Regenerationen vor ausgedehnten 
degenerativen Schaden zu schiitzen. 


B. Vorkommen. 

Thierjfelder”’ hat die bis zum Jahre 1880 publizierten Falle von akuter 
Leberatrophie zusammengestellt. Die Zahl der mitgeteilten Falle betrug damals 
143. Ich verzichte darauf, die Statistik weiterzufiihren, weil derzeit das Bild 
der Krankheit bereits so weit abgeschlossen ist, daB nur die wenigsten Falle, die 
wirklich zur Beobachtung kommen, auch literarisch festgelegt werden. Trotz- 
dem ist die akute Leberatrophie eine seltenere Krankheit. Ich gebe im fol- 
genden die Tabelle aus der Zusammenstellung von Thierjelder wieder, weil 
sie uns ein ungefahres Bild gibt vom Vorkommen dieser Krankheit bei 
Mannern und Frauen und der Haufigkeit in den verschiedenen Lebensaltern. 
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Was den EinfluB des Geschlechtes auf das Vorkommen der Krankheit an- 
belangt, so entsprechen diese Zahlen, was das prozentische VerhAltnis betrifft, 
auch meinen Erfahrungen. Im Laufe meiner klinischen Tatigkeit habe ich 17mal 
die Diagnose akute Leberatrophie gestellt und durch die Obduktion bestatigt 
gesehen. Darunter waren 10 Frauen, 6 Manner und 1 Kind (Madchen). Auf 
das Verhaltnis der akuten Leberatrophie zur Schwangerschaft kommen wir 
noch zu sprechen. 

C. Allgemeines Krankheitsbild. 

Bei der Darstellung des Krankheitsbildes haben wir zunachst die g en u- 
ine Form der akuten Leberatrophie zu beriicksichtigen. In 
der Regel beginnt sie wie ein ,,Icterus catarrhalis“. Die Falle, die ich wahrend 
ihrer allmahlichen Entwicklung verfolgen konnte, gehéren meiner Ansicht 
nach nicht der leichten Form des sog. Icterus catarrhalis an, sondern zeigen 
gleich im Beginn jene Erscheinungen, die ich unter Gruppe 2 zusammengefaBt 
habe, also Falle, wo ich eher an eine Hepatitis als an eine Erkrankung der 
Gallenwege allein denken méchte. Da dieser Form manchmal ebenfalls Er- 
scheinungen vorausgehen, die wir als die Prodrome des gewohnlichen ,,Icterus 
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catarrhalis“ beschrieben haben, so kann man gelegentlich alles das als Initial- 
symptom einer akuten Leberatrophie sehen, was wir unter dem Namen akuter 
Magendarmkatarrh mit mehr oder weniger Recht zusammentassen. Wir hatten 
also unter den Prodromen vieler Falle von akuter Leberatrophie nichts 
anderes zu erwahnen, was wir nicht schon bei der Beschreibung des Icterus 
catarrhalis gesagt haben. Dasselbe gilt auch von der Dauer der Initial 
symptome; sie kénnen manchmal nur einige Tage, ein andermal viele 
Wochen lang anhalten. In der.alteren Literatur finden sich Falle beschrieben, 
wo das Krankheitsbild der akuten Leberatrophie im AnschluB an Arger, 
Schreck etc. ziemlich plétzlich eingesetzt haben soll. Ohne mich in die Kritik 
dieser Falle einlassen zu wollen, sei nur gesagt, daB sich ahnliche Beobach- 
tungen in der neueren Zeit nur mehr selten finden. 

Der Icterus catarrhalis, Gruppe 2, kann mit dem Icterus syphiliticus 
leicht verwechselt werden; die Symptome sind, was Gelbsucht, Beschaffenheit 
der Leber, der Milz, des Harns und Stuhles anlangt, sehr ahnlich; insofern 
verlaufen auch Falle von akuter Leberatrophie im An- 
schluB an den Icterus Syphiliticus in ihren Anfangsstadien 
nicht anders. 

Die Falle von akuter Leberatrophie wahrend der 
Graviditat sind stets mit sehr kritischen Augen zu betrachten. Statistisch 
kamen solche Falle (cf. Tabelle auf S. 241) in fritherer Zeit sehr haufig vor. 
Thierfelder hat die Falle bis zum Jahre 1880 gesammelt und fand auf 88 
weibliche Falle von akuter Leberatrophie dieselbe 30mal bei schwangeren 
Frauen. Wenn man bedenkt, daB derzeit solche Falle viel seltener sind, so 
wird man sich fragen miissen, ob nicht so mancher Fall, der damals als akute 
Leberatrophie gedeutet wurde, eine Phosphorvergiftung war; denn in friiherer 
Zeit war Phosphor ein beliebtes Abortivum. Deswegen soll aber nicht ge- 
leugnet werden, da8B es eine echte genuine Leberatrophie bei schwangeren 
Frauen gibt. 

Ich selbst habe einen solchen Fall von Anfang bis zum Tode verfolgen 
kénnen: die Frau war 26 Jahre alt; zunachst wurde die Diagnose 
auf Hyperaemesis gravidarum gestellt. Das Erbrechen, die Ublichkeiten, 
Kopfschmerzen, Obstipation etc. hielt vom Beginn des zweiten Monats der Gra- 
viditat durch 6 Wochen an. Allmahlich setzte jetzt Gelbsucht ein. Die Einleitung 
der Frithgeburt — von Arztlicher Seite empfohlen — wurde abgelehnt. Drei Tage 
nachdem der Ikterus bereits sehr intensive Grade angenommen hatte, zeigten 
sich bereits die ersten bedrohlichen Erscheinungen, die dann binnen kurzer 
Zeit zum Tode fiihrten. Als das Bild der vollentwickelten Leberatrophie be- 
reits ausgesprochen war, trat der Abortus von selbst auf. Die starken Blu- 
tungen aus dem Genitale haben den Exitus eher beschleunigt. Wenn wir gegen- 
wartig solche Falle von akuter Leberatrophie seltener sehen, so ist dies wohl 
damit in Einklang zu bringen, da8® man vielleicht derzeit mit der Unter- 


brechung der Schwangerschaft bei intermittierenden Krankheiten nicht so 
lange wartet. ‘ 


Allgemeine und spezielle Pathologie des Ikterus. 243 


Zur Illustrierung der Tatsache, wie ganz besonders leicht schwangere 
Frauen zu akuter Leberatrophie disponieren, verweise ich auf einige interessante 
Mitteilungen von Leyden" (S. 298) ; er spricht von einer Ikterusepidemie auf der 
Insel Martinique. Wahrend diese Krankheit von den meisten Bewohnern gut 
vertragen wurde, stellten sich schwere Erscheinungen nur bei schwangeren 
Frauen ein. Von 30 Schwangeren, welche davon ergriffen wurden, sind 20 
in einem Zustande von schwerstem Ikterus und Koma gestorben, das wenige 
Stunden vor oder nach Austreibung der Frucht eintrat. Uber eine ahnliche 
Epidemie berichtet Bardinet. 


Die Beobachtungen von akuter Leberatrophie im An- 
schlussean Phosphorvergiftungen bilden ein Kapitel fiir sich; 
soweit es sich um das Endstadium handelt, unterscheiden sich diese Falle von 
der genuinen Form der Leberatrophie in symptomatischer Beziehung héchstens 
durch die Dauer. Wir kénnen auf den Krankheitsverlauf der Vergiftung selbst 
nur kursorisch eingehen, weil uns die Besprechung viel zu weit abseits von 
unserem Plan fithren wiirde. Dasselbe gilt von der akuten Leber- 
atrophie im Verlaufe von akuten Infektionskrank- 
hei tet. 


Das Krankheitsbild der schweren Leberinsuffizienz, das ja zumeist der 
akuten Leberatrophie eigen ist, kann sich manchmal im Verlaufe einer Leber- 
cirrhose und auch bei schwerer Gallenstauung, bedingt durch mechanischen 
VerschluB der groBen Gallenwege, einstellen; es ist wichtig zu wissen, daf bei 
manchen Fallen dieser Art in der Leber histologisch ahnliche Bilder zu sehen 
sind wie eben bei der akuten Leberatrophie. DaB natiirlich die cirrhotisch ver- 
Anderte Leber nicht so leicht ihre GréBe einbiiBen kann, ist wohl anzunehmen. 
- Derartige Falle gehéren aber durchaus nicht zur Regel, denn wir sehen 
manchmal die klinischen Veranderungen schwerster Leberinsuffizienz, und 
doch sind in der Leber, soweit man das histologisch beurteilen kann, noch ge- 
niigend intakte Leberparenchymstellen vorhanden. 


Aus den obigen Beschreibungen ist zu entnehmen, da sich in vielen 
Fallen das Bild der akuten Leberatrophie ganz allmahlich 
einstellen kann. Es klingt eigentlich wie ein Widerspruch, denn eine 
»akute Erkrankung kann sich nur schwer allmahlich entwickeln, umsomehr als 
sich manchmal das Prodromalstadium tiber Wochen hinaus erstrecken kann. . 
Wenn ein Fall, der lange Zeit ikterisch war, ein Koma bekommt, nachdem 
er vorher deliriert oder Krampfe gezeigt hat und von Blutungen heimgesucht 
wurde, dann besteht kein Zweifel mehr, daB jetzt eine akute Leberatrophie 
vorliegt. Viel schwieriger ist es aber, jenes Stadium bereits zu erkennen, das 
dem Ausbruche des typischen Bildes der akuten Leberatrophie vorausgeht. 
Leider haben wir nur selten Gelegenheit, dies auch wirklich zu sehen, weil die 
Falle mit akuter Leberatrophie vielfach erst in dem letzten Stadium der Krank- 
heit in unsere Beobachtung kommen und wir uns daher oft nur auf die 


Angaben der Angehérigen verlassen kénnen. 
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D. Spezielle Symptomatologie. 


1. Ikterus. 


Die Gelbfarbung ist zumeist schon im Prodromalstadium vorhanden. in 
manchen Fallen kann es innerhalb der letzten Tage zu einer Zunahme ihrer 
Intensitat kommen. Zur Regel gehért das aber nicht. Dort, wo der Verlaui ein 
sehr rapider ist, wo sich also der ganze ProzeB vom Beginn bis zum Exitus nur 
auf wenige Tage beschrankt, kann sich die Gelbsucht eventuell erst in den letzten 
24 Stunden hinzugesellen und braucht dementsprechend nicht sehr intensiv 
zu sein, Ausnahmsweise kann der Ikterus sogar fehlen. Einen solchen Fall 
hat Bamberger publiziert. 


2. LebergroBe. 


Sind die Bedingungen, die LebergréBe zu bestimmen, giinstig, so kann 
man sich von der Verkleinerung der Leber im Verlaufe der Krankheit leicht 
iiberzeugen. Besteht ein langer wahrendes ikterisches Prodrom, so lassen sich 
in dieser Zeitperiode Schwankungen der LebergréBe feststellen. Auf der Hohe 
der Krankheit zeigt sich die Abnahme zuerst im Bereiche des linken Leber- 
lappens, d. h. die Leberdampfung wird vorwiegend unterhalb des Processus 
xyphoideus kleiner. Selbstverstandlich 1a8t sich dies nur dann feststellen, wenn 
man eine ganz leise Perkussion anwendet. Die Verkleinerung des rechten Leber- 
lappens macht sich durch Hinaufriicken der unteren Lebergrenze bemerkbar. 
Wahrend unter physiologischen Bedingungen — vorausgesetzt, daB der Darm 
nicht allzusehr geblaht erscheint — die Leberdampfung zwischen ML. und 
AL. fast immer handbreit ist, kann es hier zuweilen zu deutlichem Tympa- 
nismus kommen. Lungenschall und der tympanitische Ton des Darmes 
brauchen nur durch eine schmale Dampfungszone voneinander getrennt zu 
sein. Wahrend des akuten Stadiums der Leberatrophie ist das Abdomen zu- 
meist eher eingesunken. Dies erleichtert uns vielfach die Perkussion und zum 
Teil auch die Palpation, die uns oft allerdings wieder véllig im Stiche 1aBt, 
weil der Leberrand viel zu weich ist. Die Abnahme der Lebergréfe scheint, 
soweit man dies durch die Perkussion iiberhaupt feststellen kann, in 
manchen Fallen ziemlich rasch zu erfolgen; ich erinnere hier an eine An- 
- gabe von Davidson”*: 23 Stunden vor dem Tode war die Leberdampfung 
noch so groB wie 12 Stunden friiher, als sie noch fast so groB war wie 
unter physiologischen Verhdltnissen. 9 Stunden ante exitum hatte sie in 
der rechten ML. um 2, in der Mitte um 3?/, cm abgenommen; in der linken 
ML. lieB sich die Leberdampfung, die vorher ca. 6 cm breit war, tberhaupt 
nicht mehr auffinden. Ich habe mich mehrmals von einer deutlichen Verkleine- 
rung der Leber ante exitum iiberzeugen kénnen, doch habe ich den Eindruck 
gewonnen, daf die Sache meist nicht so rasch ablauft, wie es hier von Davidson 
beschrieben wurde. Im allgemeinen sieht man — eine Ausnahme machen 
natiirlich die ganz rapiden Falle — ein allmahliches Kleinerwerden; ich habe 
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zweimal 3—4 Tage vor dem Ausbruch der eigentlich bedrohlichen Erschei- 
nungen auf Grund der Leberverkleinerung allein die bevorstehende akute 
Leberatrophie diagnostiziert. Es finden sich in der Literatur mehrfache An- 
gaben, die behaupten, daB dem Stadium der Leberverkleinerung eine Periode 
vorausgeht, wo die Leber betrachtlich vergréfert erscheint. Ich habe darauf 
vielfach geachtet, von einer wesentlichen VergréBerung habe ich mich aber 
niemals tiberzeugen konnen; das einzige, was ich glaube 6fter gesehen zu haben, 
sind Schwankungen, doch sehe ich darin nichts besonderes, weil ich Ahnliches 
auch beim ,,Icterus catarrhalis“, Gruppe 2, verfolgen konnte. Besonders 
deutlich 1aBt sich ein Wechsel in der GréBe der Leber bei der chronischen 
Phosphorvergiftung nachweisen. Kommt es trotz der allgemeinen Erschei- 
nungen, die an das Krankheitsbild der akuten Leberatrophie mahnen, zu keiner 
Verkleinerung der Leber — also bloB zu Symptomen einer ,,Cholamie‘, so 
kann sich dahinter eine Lebercirrhose verstecken, die bis dahin scheinbar ganz 
latent verlaufen war. Man wird daran umsomehr denken miissen, wenn gleich- 
zeitig auch ein gréBerer harter Milztumor besteht. 


3. Schmerzhaftigkeit der Leber. 


In nicht wenigen Fallen wird anamnestisch iiber Druckempfindlichkeit in 
der Lebergegend geklagt. Soweit meine Erfahrung reicht, gehdrt dies jeden- 
falls nicht zur Regel. BloB eines Falles erinnere ich mich, wo der Patient, der 
bereits komatés war, aufschrie, sobald man die Gegend unterhalb des Pro- 
cessus xyphoideus beriihrte. Bei naherer Analyse zeigt sich bei Kneipen der 
Haut oder Nadelstich eine deutliche Hyperasthesie. Schon Bamberger?*® hat 
darauf geachtet und dieses Symptom ausschlieBlich auf Hyperasthesie be- 
zogen. 


4. MilzvergroéBerung. 


Wir haben uns bereits iiber das Verhalten der Milz beim ,icterus. catar- 
rhalis‘ geauBert. Meiner Anicht nach sieht man eine deutliche MilzvergroBe- 
rung hauptsachlich in jenen Fallen, wo es sich um eine Hepatitis handelt. Da 
wir auf eine Verwandschaft der Falle von ,,Icterus catarrhalis“, Gruppe 2, mit 
der akuten Leberatrophie Wert legen, so ist es wichtig, zu betonen, dafB 
fast alle Kliniker, die sich mit der Frage der akuten Leberatrophie beschaftigt 
haben, die MilzvergréBerung als ein sehr haufiges Symptom hinstellen. Hat 
man Gelegenheit, den Verlauf einer akuten Leberatrophie durch langere Zeit 
hindurch zu verfolgen, so lat sich manchmal gegen Schlu8 eine deutliche Zu- 
nahme der ohnehin schon groBen Milz konstatieren. Kommt es zu starkeren 
Blutungen im Bereiche der Pfortader, was ja auch im Verlaufe der akuten Leber- 
atrophie zu geschehen pflegt, so nimmt die Milz in der Regel an GroBe ab. Be- 
steht bei gleichzeitigem Symptomenbilde der akuten Leberatrophie eine sehr 
groBe Milzschwellung, so wird man in erster Linie an einen cirrhotischen 
ProzeB der Leber zu denken haben. 
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Besteht im Prodromalstadium der Krankheit Fieber, was vielfach vor- 
kommt, so kann dies, soweit nicht eine Komplikation in Frage steht, als 
Ausdruck einer schweren Intoxikation verwertet werden. Nachdem diese Er- 
scheinung sowohl bei der Gruppe 1 als auch 2 des Icterus catarrhalis zu sehen 
ist, die ja beide schlieBlich vollkommen ausheilen kénnen, so ist natiirlich 
im Prodromalstadium das Fieber allein nie als Ma8 daftir zu verwerten, 
ob aus diesem Fall eventuell eine akute Leberatrophie hervorgehen wird. In- 
teressant sind die Temperaturschwankungen, sobald das eigentliche Krank- 
heitsbild sich der akuten Leberatrophie zu nahern scheint. In der Regel sinkt 
jetzt die Temperatur zur Norm zuriick oder sogar auf subnormale Werte. 
Oft findet man bereits sehr niedrige Werte, trotzdem die eigentlichen 
bedrohlichen Erscheinungen noch gar nicht sehr im Vordergrunde stehen. 
Ich méchte sogar diesen niedrigen Temperaturen bis zu einem ge- 
wissen Grade eine diagnostische Bedeutung zumessen. Unmittelbar ante 
exitum kann es dann wieder zu sehr hohen Temperaturen kommen. Wieweit 
hier interkurrente Krankheiten (Pneumonie) mit im Spiele sind, oder ob es 
sich hier um den Ausdruck einer Leberinsuffizienz allein handelt, wage ich 
verallgemeinernd nicht zu entscheiden. Es sind mehrere Falle aus der Literatur 
bekannt, wo das Fieber unmittelbar ante exitum sogar auf 42°C stieg. 


6. Bradykardie. 


Die Pulsfrequenz kann wahrend einer akuten Leberatrophie einen mehr- 
fachen Wechsel zeigen, besonders wenn wir das Prodromalstadium mit- 
beriicksichtigen. Bestand zunachst eine akute Gastroenteritis, eventuell sogar 
mit Fieber, so laBt sich im Anfangsstadium fast immer Tachykardie fest- 
stellen; kommt es zum Ausbruch der Gelbsucht, so nimmt die Pulsfrequenz ab 
und kann bis auf 50 und noch weniger fallen. Auf diese Erscheinung haben 
wir bereits bei der Besprechung des ,,Icterus catarrhalis‘ aufmerksam gemacht. 
Kommt es dann wirklich zur typischen akuten Leberatrophie, also zu all- 
gemeinen Intoxikationssymptomen (Krampfe, Konvulsionen, Koma etc.), so 
geht die Pulsfrequenz zumeist wieder in die Hohe und erreicht zuweilen Werte 
von 140—150. Zur Zeit der Bradykardie ist der Puls oft gro8 und hart, 
gegen SchluB des Lebens fadenférmig und gelegentlich auch aussetzend. 


7. Blutun gen. 


Fast bei jeder akuten Leberatrophie kommt es zu Blutungen. Am haufigsten 
macht sich dies bemerkbar durch Hamatemesis oder Entleerung von blutigen 
Massen aus dem After. Das Erbrochene ist in der Regel nicht rein blutig, 
sondern es zeigt bereits die Einwirkung des Magensaftes, es ist somit kaffee- 
Ssatzartig. Die Neigung zu Blutungen auBert sich auch an der Cutis und an 
den Schleimhauten. Es kommt zu Petechien und Ekchymosen. Nimmt man 
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einen AderlaB vor, so ist die Umgebung der Einstichéffnung meist blutig 
unterlaufen. Veranderungen am Zahnfleisch, Ahnlich wie beim Skorbut, sind 
nur selten beobachtet worden. Bei Frauen kommt es zu Metrorrhagien. Sind 
die betreffenden Personen schwanger, so erfolgt die Frithgeburt, resp. der 
Abortus unter gleichzeitiger starker Blutung, 


8. Beschaffenheit des Blutes. 


Pruft man bei Fallen von akuter Leberatrophie die Beschaffenheit des 
Blutes mit den iiblichen klinischen Methoden, so erfahrt man in morpholo- 
gischer Beziehung nur selten Anderungen gegeniiber der Norm. Hie und da 
zeigt sich die Zahl der Erythrocyten vermehrt, manchmal wieder vermindert; 
das hangt wohl auch von der Neigung zu Blutungen ab; ich kenne solche Falle, 
wo die Zahl der roten Blutkérperchen auf 2%/, Millionen gestiirzt war. Was 
die Zahl und die Qualitat der WeiBen betrifft, so ergeben sich auch hier groBe 
Differenzen. Ich habe Falle von akuter Leberatrophie mit 15.000 und wieder 
andere mit 2000—3000 sterben gesehen. Sicher spielen auch hier eventuelle 
Komplikationen eine groBe Rolle. Besteht Leukopenie, so 1a8t sich meistens 
auch eine Lymphocytose feststellen. In Anbetracht der Neigung solcher Falle 
zur hamorrhagischen Diathese beanspruchte das Verhalten der Blutplattchen 
erhohtes Interesse. Wenn wir auch erst in den letzten 3 Jahren darauf geachtet 
haben, so kann ich doch sagen, etwas Konstantes lat sich sicher nicht beob- 
achten. Wir sahen einen Fall mit schwerer hamorrhagischer Diathese, dabei aber 
normale Blutplattchenwerte und einen Fall, der die Zeichen der Thrombopenie 
darbot. Auch die sog. Nachblutungszeit haben wir verfolgt und kénnen sagen, 
_ da8 wir sie immer verlangert gefunden haben, auch in dem einen Fall, wo es sich 
um eine normale Blutplattchenzahl gehandelt hatte. Ziemlich konstant scheint 
das Verhalten der Gerinnbarkeit des Blutes zu sein. Ich 
erinnere mich eines Falles von schwerer akuter Leberatrophie, dem 1 Stunde 
ante exitum Blut abgenommen wurde. Das Blut, das in einem Cylinder auf- 
gefangen wurde, war noch am anderen Tage vollkommen fliissig. Auf Grund 
dieser Beobachtung habe ich von nun an immer darauf geachtet und in drei 
weiteren Fallen eine auBerordentlich verzégerte Gerinnbarkeit des Blutes fest- 
gestellt. Seit den bekannten Untersuchungen von Newberg und Richter**°, die 
sehr viel Leucin, Tyrosin und Lysin im Blut bei akuter Leberatrophie gefunden 
haben, ist darauf nur wenig geachtet worden. Ich habe in einem Fall die Unter- 
suchungen von Richter und Neuberg iiberpriift und konnte mich von der Rich- 
tigkeit ihrer Angaben iiberzeugen; sie rechnen auch mit der Méglichkeit eines 
Vorkommens von Albumosen im Serum; vielleicht ist dies die Ursache der 
schweren Gerinnbarkeit des Blutes. Kraus*** hat eine Abnahme der Alkalescenz 
des Blutes gefunden und sich fiir die Moglichkeit einer Saurevergiftung ausge- 
sprochen. In neuerer Zeit interessierte man sich fiir das gleichzeitige Vorkommen 
von Lipase im Blut und Leberschadigung. Whipple” berichtet uber hohe Li- 
pasewerte bei Erkrankungen der Leber und bei experimenteller Leberzerstorung. 
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Ich habe einen Fall von akuter Leberatrophie daraufhin untersucht und tat- 
sachlich sehr hohe Werte gefunden. Das Serum solcher Patienten ist immer 
sehr dunkel gefarbt; es enthalt reichliche Mengen an Bilirubin. Martin Jacoby** 
hat in der Leber bei akuter Leberatrophie hamolysierende Fettsauren gefunden. 
Es lag nahe, anzunehmen, daB diese Substanzen auch auf die Fragilitat Ein- 
flu8 nehmen. Soweit mich Resistenzbestimmungen der Erythrocyten bei akuter 
Leberatrophie unterrichten, méchte ich dies eher ablehnen. Ich habe wenigstens 
keine betrachtliche Herabsetzung der Resistenz bei akuter Leberatrophie nach- 
weisen kénnen; das Gegenteil ist Sfter zu sehen (cf. hepatolienale Er- 
krankungen). 


0. Beschaffenheit des Harnes. 


Bilirubin wird im Harn auf der Hohe der Krankheit nie vermiBt. Hat 
man Gelegenheit, das Entstehen der akuten Leberatrophie zu verfolgen, so 
kann man sich manchmal davon iiberzeugen, wie trotz eventuellem Starker- 
werden der Gelbsucht der Harn eher heller wird. Kommt der Fall in ultimis 
in unsere Beobachtung, so kann das Mifverhaltnis zwischen der Intensitat der 
Gelbsucht und dem maBig dunklen Harn gleichfalls als Diagnosticum verwertet 
werden. Vielleicht gilt etwas ahnliches auch von dem Verhalten der Gallen- 
sauren, soweit man sich iiberhaupt auf die Haycrajtsche Methode verlassen 
kann. Die Methode gab im Harn, der unmittelbar vor dem Tode entleert wurde, 
ein negatives Resultat, wahrend sie noch 1—2 Tage vorher deutliche Mengen 
an Gallensauren verriet. Da der Patient gegen SchluB® der Krankheit teils wenig 
trinkt, teils viel Flissigkeit durch Erbrechen verliert, so ist in der Regel die 
Harnmenge gering; dementsprechend ist der Harn hoch konzentriert und wirft 
beim Stehen ein reichliches Sediment ab. Zumeist enthalt der Harn Spuren 
an Eiwei8; dem Ikterus entsprechend kommt es gelegentlich auch zur Aus- 
scheidung von Cylindern. 

Mit der Frage, was geschieht, wenn die Leber aus dem Organismus aus- 
geschaltet ist, haben sich bereits die ersten Experimentatoren auf dem Gebiete der 
Physiologie beschaftigt. Da ein solcher Eingriff von gréBeren Tieren kaum ver- 
tragen wird, die Natur aber eben im Krankheitsbilde der akuten Leberatrophie 
dieses Experiment gleichsam in reinster Form demonstriert, so hat man bereits 
friihzeitig der akuten Leberatrophie héchstes Interesse entgegengebracht. Die Er- 
kenntnis, daB bei der akuten Leberatrophie durch den Harn reichlich Leucin und 
Tyrosin zur Ausscheidung gelangen, stammt noch aus einer Zeit, als man von 
den Abbauprodukten des EiweiBes wenig wuBte. Die weitere Konsequenz 
dieser Beobachtung war der Nachweis einer geringeren Harnstoffausscheidung 
durch den Harn. Spater sind noch andere intermediadre Produkte des EiweiB8- 
stoffwechsels im Harn bei der akuten Leberatrophie erkannt worden. Wir 
nennen die Oxymandelsdure, die Oxyproteinsaure, Peptone und Albumosen. 
Ich habe in zwei Fallen von akuter Leberatrophie Gelegenheit gehabt, nach 
der Formoltitrationsmethode die Aminosaureausscheidung zu verfolgen. Anbei 
die entsprechenden Zahlen: 
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Die vermehrte NH,-Ausscheidung, die vielfach im Harn festgestellt wurde, 
ist nicht so sehr auf eine mangelhafte Harnstoffbildung zu beziehen, als 
vielmehr auf eine erhéhte Bildung von Sauren. Nachdem die anorganischen 
Sauren kaum vermehrt erscheinen, so kommen eigentlich nur organische 
Sauren in Betracht. Als solche Substanzen konnten festgestellt werden: 
Fleischmilchsaure, Oxymandelsdure, Acetessigsaure, Oxybuttersaure etc. Diese 
Befunde stehen im Einklang mit der bereits schon erwahnten Abnahme der 
Alkalescenz des Blutes (Kraus). Studiert man in solchen Fallen den Gesamt- 
stoffwechsel, so 14Bt sich oft ein vermehrter N-Export nachweisen, d.h. es 
wird viel mehr N ausgeschieden, als durch die Nahrung gereicht wird. Die 
negative Stickstoffbilanz ist wohl auf den Zellzerfall von Lebersubstanz zu 
beziehen. In gleichem Sinne ist wohl auch die vermehrte Harnsaure- und Purin- 
ausscheidung zu deuten. Endogene Harnsdaurewerte, resp. Werte wahrend 
der Hungerperiode, die iiber 1:0 ¢ pro die betragen, gehdren nicht zu den 
Seltenheiten. Jedenfalls ergibt sich aus diesen Angaben, daB der Harn der 
akuten Leberatrophie eine Fundgrube der verschiedensten intermediaren Stoff- 
wechselprodukte darstellt. Wenn man bis jetzt von diesen Zwischensubstanzen 
nur relativ wenig fassen konnte, so liegt dies zum Teil an der Ungunst der 
Verhaltnisse; um diese intermediaren Substanzen zu charakterisieren, dazu ge- 
héren groBe technische Kenntnisse auf dem Gebiete der Chemie und ein ent- 
sprechendes klinisches Material; leider leben aber solche Falle nur kurze Zeit; 
auBerdem sind solche Patienten zumeist inkontinent. 


10. Verhalten des Stuhles. 


Der Beschaffenheit des Stuhles im Verlaufe einer akuten Leberatrophie 
wurde bis jetzt wenig Aufmerksamkeit geschenkt; es ist dies vollkommen zu 
begreifen, da der Zustand einer schweren Erkrankung in der Regel nur selten 
lange anhalt und wahrend dieser Zeit der Patient den Stuhl zumeist unter 
sich 14Bt oder man bekommt die Faeces erst wahrend der Sektion zu Gesicht. 
Soweit meine Erfahrung reicht, sind die Stithle zwar hell, aber vollkommen 
farbstofffrei sind sie nie. Hat man Gelegenheit, einen Fall von akuter Leber- 
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atrophie bereits in seinen Anfangsstadien zu veriolgen, so kann man auch 
den Duodenalsaft untersuchen. Einmal konnte ich dies noch einen Tag vor 
Ausbruch der schweren Erscheinungen tun. Der Saft enthielt viel Gallenfarb- 
stoff, aber keine Gallensduren. Auch in der Leichengalle habe ich 2mal ver- 
gebens auf Gallensauren gepriift. Die Galle oder der Darminhalt, den man bei 
den Sektionen gewinnen kann, ist in der Regel hell, aber nie farbstofffrei. Aus 
Griinden, auf die ich noch spater zu sprechen kommen werde, habe ich oft aut 
die Anwesenheit von Neutralfett in den Stithlen geachtet. Unter 6 Fallen 
habe ich es 2mal in vermehrter Menge nachweisen kénnen. 


11. Cerebrale Symptome. 

Selbst fiir den erfahrenen Arzt, der schon auf Grund seiner Beobach- 
tungsgabe allein imstande ist, schwere und leichte Falle von sog. Icterus catar- 
rhalis zu trennen, ist es manchmal schwierig, scharf zu prdazisieren, wann 
das bedrohliche Krankheitsbild der akuten Leberatrophie voll entwickelt er- 
scheint, also jener Zustand eingetreten ist, der in der Regel mit dem Tode 
des Patienten abschlieBt. Symptome, die uns veranlassen, einen sog. Icterus 
catarrhalis als schwer aufzufassen, sind lebhafte Kopfschmerzen und Un- 
ruhe, Neigung zu Erbrechen, vollige Inappetenz, dabei groBes Miidigkeits- 
gefiihl, Apathie, niedere Temperaturen und starke Verlangsamung des Pulses. 
Im AnschluB daran, manchmal aber auch ganz ohne Vorboten, treten schwere 
Stérungen hinzu, wie Neigung zu BewuBtlosigkeit, daneben Sprechen wie im 
Delirium, das sich zu Schreien und Briillen steigern kann; der Zustand kann 
zu einem maniakalischen ausarten, und man darf sich nicht wundern, wenn 
manchmal die Patienten zunachst auf eine psychiatrische Station kommen. 
Nicht weniger als 3 Falle von meinen 17 Beobachtungen kamen auf dem Umweg 
der psychiatrischen Klinik in meine Hande. Liegen die Patienten im Schlaf, resp. 
Koma, so bemerkt man plétzlich Zuckungen, manchmal halbseitig, manchmal 
nur auf einzelne Muskelgruppen beschrankt, die blitzartig durch den Kérper 
schieBen. Allgemeine klonische Krampfe gehéren zu den Seltenheiten, ich 
habe sie nur einmal gesehen. Entsprechend dem manchmal tiefen Koma darf 
man sich nicht wundern, wenn es zu Ischurie, Meteorismus und Obstipation 
kommt, wobei aber gleich bemerkt werden soll, daB alle diese Symptome nicht 
immer das Krankheitsbild der akuten Leberatrophie begleiten miissen, denn 
auch das Gegenteil kann man beobachten. Die Erweiterung der Pupillen, die 
auBerdem oft kaum reagieren, wird vielfach als cerebrales Symptom gedeutet; 
dasselbe gilt vom Erbrechen, doch kann man von beiden ebenso gut auch be- 
haupten, daB es sich hier um die Erscheinung einer allgemeinen Intoxikation 
handelt. Bedrohlichen Charakter kann das Erbrechen annehmen, wenn gleich- 
zeitig damit gréBere Blutmengen verloren gehen, die wohl durch parenchyma- 
tose Blutungen in den Magen gelangt sind. Stérungen der Sensibilitat sind 
Schwer zu priifen, weil es in einem gewissen Stadium der Krankheit kaum zu 
erkennen ist, ob es sich wirklich um Andsthesie handelt oder nicht doch schon 
um eine beginnende BewuBtseinsstérung. Die Reihenfolge, wie sich die verschie- 
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denen Symptome von seiten des Nervensystems geben, ist nicht konstant. Im 
allgemeinen 1a8t sich sagen, daB es zunachst zu Symptomen im Sinne einer 
Reizung kommt, worauf dann Lahmungserscheinungen einsetzen, womit aber 
nicht gesagt sein soll, daB die Delirien dem Ausbruch des Komas unbedingt 
vorausgehen mussen. Gelegentlich zeigen sich maniakalische Symptome un- 
mittelbar vor dem Tode, nachdem vorher ein tiefes Koma stundenlang schon 
angehalten haben mag. 

Schwankungen kommen manchmal auch in einer anderen Richtung vor; 
zuweilen glaubt man auf Grund eines klareren BewuBtseins eine leichte 
Besserung zu bemerken; zumeist handelt es sich hier nur um eine voriiber- 
gehende Erscheinung, weil nach kurzer Zeit der Kranke von neuem in tiefes 
Koma sinkt. Eine solche voriibergehende Besserung soll hauptsachlich dann 
eintreten, wenn es sich um Schwangere handelt und es zu einer frithzeitigen 
Geburt, resp. zu Abortus gekommen ist. 


E. Anatomische Veranderungen. 


Der anatomische Befund der akuten Leberatrophie ist ein ziemlich 
charakteristischer. LaBt man in so einem Falle bei der Sektion das Abdomen 
ofinen und wird aus klinischer Neugierde schon vor Entfernung des Sternums 
die Lage der Leber besichtigt, so kann es vorkommen, daB das Organ weit 
hinter dem Magen und Darm in der Zwerchfellskuppel versteckt erscheint. 
Auch gibt sich die Leber nicht als festes, gleichsam erigiertes Organ, mit 
glatter Oberflache, sondern sie ist matsch, schlaff, in sich zusammengesunken, 
zeigt runzeliges Aussehen, die Rander lassen sich hin- und herbiegen wie 
vielleicht die einer maBig indurierten Lunge. Die herausgeschnittene Leber ist 
stark verkleinert und erreicht oft nur die Halfte ihres Normalgewichtes. An 
der Verkleinerung ist zumeist der linke Leberlappen ganz besonders beteiligt, 
der rechte Lappen erscheint hauptsachlich in seinem Dickendurchmesser 
reduziert. Legt man das ganze Organ auf eine feste Unterlage, so zeigt es 
keinen festen Turgor, die Rander folgen der Schwere, wie eine halbfliissige 
und zerdriickbare Masse legt es sich in Falten. Die Farbe des noch nicht aut- 
geschnittenen Organs ist entweder diffus gelb, rot oder gelblich marmoriert. 
Den héchsten Grad von Matschheit zeigt die Leber, wenn sie gleichmafig rot 
ist; sie fiihlt sich etwas derber an, wenn sie einen gelben Farbenton zeigt. 
In der gelblich marmorierten Leber treten die gelblichen Partien iiber die 
Oberflache etwas hervor, wahrend die roten Stellen eingesunken sind. Noch 
viel krasser tritt der Unterschied zwischen roten und gelben Stellen an der 
Schnittflache hervor. In den roten eingesunkenen Partien fehlt jede lobulare 
Zeichnung, in den gelben glaubt man Acini erkennen zu diirfen, doch zeigt 
sie keine geregelte Anordnung; sie sind zum Teil gequollen, verwaschen oder 
»vollig umgebaut“. 

Je rascher der Verlauf der Krankheit vor sich ging, desto haufiger zeigt 
die Leber einen gelben Farbenton, wahrend die rote Atrophie hauptsachlich 
dann zu sehen ist, wenn der ProzeB schon langere Zeit gedauert hat. Ganz akute 
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Formen der Leberatrophie sind nicht immer leicht zu erkennen, weil sich die 
Leber noch vergréBert prasentiert und nur die Matschheit des Organs und 
die Verwaschenheit der acindsen Zeichnung auf die schweren Veranderungen 
- hinweisen. 

An dem degenerativen Prozesse braucht nicht immer die ganze Leber 
gleichmaBig zu partizipieren. So kann es vorkommen, da z. B. der linke 
Lappen ganz rot erscheint, wahrend der rechte zwar auch schon vereinzelte rote 
Partien darbietet, im wesentlichen aber doch eine vorwiegend gelbe Farbe 
zeigt. Wahrend die rote Substanz sich iiber groBe Flachen der Leber gleich- 
maBig verbreiten kann, prasentiert sich die gelbe hauptsachlich in Form 
kleinerer oder gréBerer Herde. LaBt schon die makroskopische Betrachtung 
schwere Veranderungen der Leber erraten, so driickt sich das noch viel deut- 
licher bei der mikroskopischen Untersuchung aus. Im Bereiche der roten 
Substanz sind Léberzellen itberhaupt nicht mehr zu erkennen; als Reste des. 
Lebergewebes bleiben nur mehr die zuweilen erweiterten Blutcapillaren wbrig, 
zwischen denen allerdings noch Detritusmassen zu sehen sind. An den 
gelben Stellen erkennt man zwar noch Elemente, die an das Gefiige der 
Leberzellen erinnern, aber der acindse Bau ist vollkommen verloren gegangen. 
die Zellen zeigen keine scharfen Grenzen mehr, ihre Kerne nehmen kaum 
mehr Farbstoff an, ihr Protoplasma ist mehr oder weniger kérnig getriibt. 
Versucht man mit meiner Methode die Gallencapillaren darzustellen, so kommt 
man zu keinem positiven Resultate. Gelegentlich sind Reste derselben zu er- 
kennen, aber von einer typischen Struktur ist nichts zu sehen. Hie und da 
bietet sich die Gelegenheit, noch ziemlich unveranderte Leberpartien zu ent- 
decken (besonders haufig im Spiegelschen Lappen). Auch hier zeigt sich 
bereits der Beginn des Zerfalls. Die Veranderung pflegt am geringsten im 
Centrum eines Acinus zu sein, wahrend gegen die Peripherie zu die schon be- 
ginnende Nekrose sich deutlich bemerkbar macht. An vielen Stellen, vielleicht an 
Orten ehemaliger Acinusgrenzen, zeigen sich Wucherungen eigentiimlicher Zell- 
zuige; sie erinnern sehr an den Bau der periacinésen Gallengange. Entsprechend 
des reichlichen Vorkommens dieser Gebilde ist wohl anzunehmen, daB es sich hier 
um Gallengangswucherungen handeln diirfte; manchmal sieht man in unmittel- 
barer Nahe derselben solide Zellstrange, welche Leberzellbalken gleichen. 
Da gerade diese Stellen oft die geringste Degeneration darbieten, so wird 
man wohl nicht fehlgehen, in ihnen Regenerationserscheinungen zu erblicken. 
Da die regenerative Neubildung hauptsachlich aus der Gegend der peri- 
acindsen Gallengange erfolgt, so geht die allgemeine Meinung dahin, da8 
der Wiederersatz der Leberzellen auch von den Gallengangen ausgehen kann. 
Nimmt dieser reparatorische Vorgang héhere Grade an, so kann teils von 
den gewucherten interacindsen Gallengangen aus, teils von den restierenden 
Leberzellen selbst wieder eine Art Lebergewebe entstehen. Halt dieser Proze@ 
langer an und stellen diese Partien lebensfahiges Gewebe dar, so kann all- 
mahlich daraus ein Bild entstehen, das von Marchand als multiple knotige 
Hyperplasie angesprochen wurde. In einer so veranderten Leber kann neuer- 
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lich jener ProzeB auftreten, der der akuten Leberatrophie eigen zu sein scheint; 
es kommt wieder zu Nekrose und zu Zerfall der eben entstandenen Leberzellen. 

Die schwer degenerierte Leber ist 6fter auch zu chemischen Unter- 
suchungen herangezogen worden. Es ist schon den Alteren Pathologen auf- 
gefallen, daB, wenn man eine solche Leber an der Luft liegen lABt, sich an 
der Schnittflache ein weiBlicher, scheinbar schimmeliger Belag bildet, der 
aus Krystalldrusen von Leucin und Tyrosin besteht. Etwas Ahnliches findet 
sich ja gelegentlich auch in anderen Lebern, aber lange nicht so reichlich 
und auch nicht so rasch entstehend, wie eben bei der akuten Leberatrophie. 
Bei naherer Priifung hat man sich nicht nur von der Anwesenheit von 
Tyrosin und Leucin itberzeugen kénmnen. Mehr oder weniger alle Amino- 
sauren oder Diaminosauren, die sich bei der Hydrolyse des EiweiBes nach- 
weisen lassen, konnten auch hier aus der Leber dargestellt werden (Wells?**, 
Taylor***), Als Abbauprodukt der Kerne ist Xanthin isoliert worden. 

Fa8t man die chemischen und anatomischen Beobachtungen zusammen, 
die man an der Leber gewonnen hatte, so 1aBt sich sagen: schon unter 
normalen Umstanden wohnt der Leber, wie chemische 
Untersuchungen an den steril dem Koérper entnommenen 
Peberstiicken lehren, die Fahigkeit inne, zu autoly- 
Breve dn die EA wei bsubstanzen “zerfalblen in ihre 
Priciretoke: Dieser Prozeb; der natirlich awehiin 
einer Zerstérung des histologischen Aufbaues ein- 
mergent tritt winter physiologischen Umstandem mer 
dann in Kraft, wenn die Leber dem Organismus ent- 
nommen wird, also ihre Vitalitat verloren hat. Dieser 
Vorgang der Autolyse kann unter gewissen Bedin- 
fungen auch schon intravital erfolgen. Die Folge 
davon ist eine Verkleinerung des Organs, wobei die 
eruzeinen Zellen “thr normales -Gefitge ‘verlieren, 
gleichsam in lésliche Bestandteile zerfallen und die 
Abbauprodukte von dem vorbeistrémenden Blut weg- 
geschwemmt werden. Ist die Autolyse sehr weit vor- 
weschritten, so’sieht man von Zellen histologisch gar 
nichts mehr; auf Kosten der Leberzellen haben sich die Blutcapillaren 
starker gefiillt, weswegen das Organ dunkel rot erscheint — rote Atrophie; 
die gelbe Atrophie stellt dagegen das Anfangsstadium dar; hier sieht man 
den Beginn der Autolyse, in den Grenzpartien die allmahlichen Ubergange 
von gelber in rote Atrophie. 

Im AnschluB an die Veranderungen in der Leber méchte ich noch kurz 
einige andere Organe besprochen haben. Fast alle Anatomen berichten iber 
eine VergroBerung der Milz. In meinen Fallen habe ich einen mafigen 
Milztumor nie vermiBt. Die Milz ist immer sehr blutreich, sonst zeigt sie 
manchmal ein Verhalten, das eher einem chronischen Milztumor entsprechen 
‘wiirde als einem akuten. Histologisch findet sich das Blut vorwiegend im 
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Milzparenchym gelagert und weniger innerhalb der Sinus. Priift man die Milz 
auf die Anwesenheit von Eisenpigment, so 1aBt es sich in der Regel nachweisen. 

Eine weitere Erscheinung, die ich in fast allen meinen Fallen von akuter 
Leberatrophie feststellen konnte, war das rote Knochenmark innerhalb 
der langen Réhrenknochen. Sowohl die Veranderungen in der Milz als auch das 
rote Knochenmark mahnen uns daran, im Verlaufe einer akuten Leberatrophie 
mit der Méglichkeit eines vermehrten Blutuntergangs zu rechnen. 

Auf die Beschaffenheit des Pankreas habe ich deswegen mehr Aui- 
merksamkeit gelegt, weil ich, wie bereits oben erwahnt wurde, gelegentlich 
in den Anfangsstadien der akuten Leberatrophie in den Stiihlen solcher Pa- 
tienten Neutralfett beobachten konnte. In einer ganzen Reihe von FaAllen, u. zw. 
darunter auch solchen, bei denen ich Fett im Stuhle gefunden habe, lieBen 
sich manchmal sehr schwere Veranderungen im Pankreas verfolgen, u. zw. 
Veranderungen, die etwas an jene in der Leber erinnerten, also partielle 
Nekrose mit Kernschwund etc. Ich bin mir dessen vollkommen bewuBt, daB 
hier Verwechslungen mit postmortalen Veranderungen miéglich 
sind. Nachdem aber solche kleinste Nekrosen auch innerhalb des Organs, 
manchmal ganz zerstreut, ja sogar mit Zeichen beginnender Regeneration 
und reaktiver Entziindung zu sehen sind, méchte ich mit der Modglichkeit 
rechnen, da8 gelegentlich im Pankreas bei der akuten Leberatrophie doch 
vielleicht ahnliche Vorgange platzgreifen kénnen, wie sie in der Leber schon 
lange bekannt sind. Auch sonst fehlt es ja in der Pathologie nicht an Wechsel- 
beziehungen zwischen Leber und Pankreas. 

SchlieBlich méchte ich mit wenigen Worten auch der Schilddriise 
gedenken. Auf Korrelationen zwischen Ikterus und Schilddriisenfunktion hat 
bereits Hiirtle’** hingewiesen; schon deswegen habe ich bei Leberkrankheiten 
vielfach auf eventuelle Veranderungen in der Schilddriise geachtet. In 7 Fallen 
von akuter Leberatrophie habe ich nun 4mal eine auffallend kleine Schilddriise 
beobachtet; hier erschien das Organ nicht nur auf die Halfte und sogar noch 
weniger reduziert, sondern auch histologisch lieBen sich Veranderungen er- 
kennen, die auf eine Hypofunktion der Schilddriise hinwiesen***. Ich bin mir 
bewuBt, daB es oft sehr schwierig ist, aus dem histologischen Verhalten auf die 
Funktion eines Organs zu schlieBen. Nachdem wir aber auf diese Frage noch 
einmal zu sprechen kommen werden, so wollte ich dies im Rahmen der 
anatomischen Veranderungen erwahnt wissen. 


F. Analyse der Krankheitserscheinungen. 

Die hervorstechendsten Erscheinungen bei der akuten Leberatrophie sind 
der Ikterus, die Leberverkleinerung, die schweren cere 
bralen Erscheinungen, die Veranderungen im Harn und 
die Neigung zu Blutungen, eventuell der Milztumor. Im fol- 
genden méchten wir uns die Frage vorlegen, ob es sich hier um koordinierte 


Erscheinungen handelt oder ob die einzelnen Symptome nur lose nebeneinander 
vorkommen. 
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Lelkte f us: 

Uber die Entstehung des Ikterus bei der akuten Leberatrophie sind die 
verschiedensten Meinungen geduBert worden. Welche Theorie gerade aktuell 
war, Sicher ist dieselbe auch fiir die Deutung der Gelbsucht bei der akuten 
Leberatrophie herangezogen worden. In der Zeit, wo man sich fiir einen 
hamatogenen Ikterus sehr interessierte, wurde auch fiir diese Krankheit die 
Méglichkeit eines anhepatischen Ikterus diskutiert. Die Neigung zu Blutungen, 
eventuell Hamaturie wurden im Sinne von Virchow entsprechend gewiirdigt. 
Die Tatsache eines gleichzeitigen Vorkommens von schwerem Ikterus und 
Leberschwund wurde von Liebermeister in Anlehnung an englische Autoren 
dahin ausgelegt, daB er sagte: die Gallenbestandteile diirften wohl auBer- 
halb der Leber gebildet werden, wahrend die Leber nur fiir die Elimination 
zu sorgen hat; wenn daher die Sekretion in der Leber mit der Zerstérung der 
Drisenzellen aufgehért hat, mu8 der Gallenfarbstoff im Blute zuriickgehalten 
werden. So einfach diese Lehre zu sein scheint, so wurde sie doch verlassen, 
weil man die Leber ausschlieBlich fiir die Bilirubinbildung verantwortlich 
machte. Auch der Katarrh in den Gallengangen hat atiologisch eine groBe Rolle 
gespielt. Einzelne Autoren wollten ihn in allen Fallen von akuter Leberatrophie 
konstatiert haben, andere vermiBten ihn stets. Wieder andere, z. B. in jiingster 
Zeit noch Hoppe-Seyler, beschuldigten Unwegsamkeiten in den kleineren 
Gallengangen: ,,Fiir das wirklich atrophische Stadium mégen die interlobularen 
Gallengange durch abgestoBene Epithelien verlegt sein oder diese wie die 
interlobularen mégen geknickt und kollabiert sein, da sie durch den Untergang 
des Parenchyms Halt und Richtung verloren haben.“ Fiir die Theorie, daB 
doch rein mechanische Krafte in Frage kamen, wurde die Anwesenheit von 
Gallensauren im Harn angefiihrt. Da8 natiirlich auch die Lehre von der 
- Paracholie und Parapedesis sehr in Frage kam, ist selbstverstandlich. Wenn 
ich nunmehr versuchen will, meine eigenen Erfahrungen auf diesem Gebiete 
darzulegen, so stiitze ich mich hier vor allem auf meine histologischen Unter- 
suchungen. Die Frage ware meines Erachtens noch viel spruchreifer, 
wenn man 6fter Gelegenheit hatte, intakte Partien in der Leber bei 
der akuten Atrophie zu finden; leider gehéren aber solche Befunde zu den 
groBen Seltenheiten. Halt man sich zunachst an die Veranderungen der Gallen- 
capillaren, so 1aBt sich sagen: meist sind die Gallencapillaren 
erweitert, unter giinstigen Bedingungen finden sich 
auch Trichter und sog. Gallenthromben; aber auch 
mers muBb “man bei” strengster Kritik.: sagen; daB 
eigentlich ein MiBverhAaltnis zwischen der Intensitat 
der Gelbsucht und den Veranderungen an den Gallen- 
capillaren nicht hinwegzuleugnen ist. Allerdings kann man 
als Entschuldigung dafiir anfithren, da®B vielleicht die typischen Verande- 
rungen in jenen Partien bestanden haben, die jetzt bereits atrophiert er- 
scheinen, wahrend in den intakteren Partien erst die Anfange zu erkennen 
waren. Da ich in einer Partie einer beginnenden Leberatrophie jene Verande- 
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rungen sehen konnte, die ich im Zusammenhang mit dem Ikterus bei 
Destruktion des Leberparenchyms _ beschrieben habe, so 
méchte ich auch mit dieser Méglichkeit rechnen, umsomehr als ich an flieBende 
Ubergange zwischen manchen Formen von Icterus catarrhalis (Gruppe 2) 
und der akuten Leberatrophie denke. 

Weiter glaube ich bei der Entstehung des Ikterus auch folgendes Moment 
beriicksichtigen zu miissen: wir haben an anderer Stelle auf die Bedeutung der 
Kupffer-Zellen fiir die Gallenfarbstoffbildung hingewiesen (cf. S. 141). Nach- 
dem es sich nun bei der akuten Leberatrophie vorwiegend 
um eine Nekrose der Leberzellen handelt, wahrend die 
Kupffer-Zellen zunachst intakt zu sein scheinen, so ware 
sehr an die Méglichkeit zu denken, ob nicht die Gelb- 
sucht darauf zuriickzufiihren ware, wie sie im Prinzip 
schon fiir die Lehre von der anhepatischen Gallenfarb- 
stoffbildung, resp. den Suppressionsikterus angenommen 
wurde. Der Unterschied ist nur der, daB die alte Lehre die Bildung von 
Gallenfarbstoff ganz auBerhalb der Leber verlegt, wahrend nach den 
moderneren Anschauungen zwar die Kupffer-Zellen das Bilirubin 
bilden, aber bei Fehlen der eigentlichen Leberzellen 
der Gallenfarbstoff nicht von den Parenchymzellen 
aufgenommen und daher auch nicht secerniert werden 
kann; die Folge ware ein Ubertreten von Gallenfarb- 
stoff in die allgemeine Circulation und daher lkterus. 

Da wir gesehen haben, welche groBe Rolle die Kup/ffer-Zellen beim hepato- 
lienalen Ikterus spielen, so sei in diesem Zusammenhange auch der Milz- 
tumor und das rote Knochenmark erwahnt. 

Jedenfalls ersieht man daraus, wie kompliziert die Verhaltnisse liegen 
und es daher nicht angeht, das Symptom Ikterus bei der 
akuten -Leberatrophieecimheitlich, zu serklarenjolcbh 
glaube, daB hier sowohl der Ikterus durch Destruktion 
des Leberparenchyms, speziell im Anfang der Krank- 
heit, als auch der pleiochrome und der hepatolienale 
Ikterusin Frage kommen. Wahrend beim hamolytischen Ikterus die 
Rolle der Kupjffer-Zellen nur auf Grund funktioneller Uberlegungen 
zu deuten ist, glaube ich mich hier fiir die modifizierte 
Form einer sog. anhepatischen Gelbsucht viel mehr 
einsetzen zu miissen. Das einzige, was dagegen ins Feld gefiihrt 
werden kénnte, ist vielleicht die klinische Beobachtung einer gelegentlichen 
terminalen Abnahme der Gallenfarbstoffausscheidung durch den Harn. Még- 
lich, daB gegen Schlu8 der Krankheit nicht nur das eigentliche Leberparenchym 
atrophiert, sondern auch die Kup/fer-Zellen an der allgemeinen Degeneration 
partizipieren. 

2, Leberverkleinerung. Wer einmal Gelegenheit gehabt, das 
histologische Bild einer akuten Leberatrophie zu sehen, der wird sich auch 
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daritber im klaren sein, warum die Leber klein ist und zusammenschrumpft. 
Das Primare bei dieser Krankheit scheint eben der Zellschwund zu sein, 
weswegen die iibrigen Elemente gleichsam von selbst zusammensintern 
miissen, wenn das Parenchym, das doch die BlutgefaBe auseinander halten 
soll, sich verfliissigt und schlieBlich fast restlos verschwindet. Die von mancher 
Seite erwahnte Schmerzhaitigkeit der Leber, speziell im Stadium der be- 
ginnenden Atrophie, ist schwer zu deuten. Wenn z. B. Thierfelder behauptet, 
,daB der rasche Collapsus des Organs in analoger Weise, wie bei anderen 
Krankheiten die rasche Schwellung desselben, auf die Nervenfasern im 
Parenchym und namentlich im serésen Uberzug einen mechanischen Reiz 
ausiibt, so kann das richtig sein oder auch nicht; ein Analogon in der 
Pathologie kennen wir eigentlich nicht. 

3. Die Veranderungen im Harn. Als ein wichtiges Sym- 
ptom der akuten Leberatrophie gilt die vermehrte Ausscheidung 
der Aminosduren, die Verminderung der Harnstoft- 
zahlen und die Vermehrung der Ammoniakwerte. Um diese 
Befunde entsprechend wiirdigen zu kénnen, miissen wir kurz den Zusammen- 
hang zwischen Leberfunktion und EiweiBstoffwechsel beriihren. 

Seit den bekannten Untersuchungen von Schréder?*? sprechen wir von 
einer harnstoftbildenden Funktion der Leber. Sicher wird dort aus NH, Harn- 
stoff gebildet. Wenn auch eindeutige Durchblutungsversuche fehlen, so wird 
man wohl dariiber kaum im Zweifel sein, daB die Leber auch aus Amino- 
sauren Harnstoff bilden kann. Ammoniak und Aminosauren strémen der Leber 
- wahrend der Verdauung in erheblicher Menge durch die Portalvenen zu, so 
da8B ihr reichlich Material zur Harnstoffbildung zur Verfiigung steht. Aber 
auch wenn die Zufuhr sich zeitweise vermindern sollte, verarmt die Leber 
nicht vollkommen an Material, um daraus Harnstoff zu bilden. Ganz ab- 
gesehen davon, daB auch andere Organe EiweiB abbauen, erfolgt in der Leber 
gleichfalls eine dauernde Mauserung ihrer Elemente, wodurch ihr die Vor- 
stufen fiir Harnstoff kontinuierlich zur Verfiigung stehen. 

Wenn wir daher bei Untergang des Leberparenchyms teils im Blute, teils 
im Harn Aminosauren in vermehrter Menge finden, so kann das zweierlei 
Ursache sein: entweder stammen die Aminosauren aus 
dem Verdauungstrakt, weil sie von der Leber nicht in 
entsprechender Weise umgewandelt wurden, oder von 
der gesteigerten Autolyse, resp. vom Zerfall der Leber 
selbst. Da auf der Héhe des Krankheitsbildes der akuten Leberatrophie 
die Nahrungszufuhr fast auf Null herabsinken kann, kommt die erste 
Méglichkeit fast auBer Frage; man wird daher wohl mit einiger Gewifheit 
sagen kénnen, das Gros der Aminosauren, das durch den 
Harn zur Ausscheidung gelangt, dirfte aus der gestei- 
gerten Autolyse der Leber stammen. 

Anders liegen die Verhaltnisse, wenn wir uns fragen, warum es bei 
der akuten Leberatrophie zu einem verminderten Harn- 
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stoffexport kommt. Wenn auch die Leber keineswegs 
mehralsderausschlieBliche Ort der Harnstofibildung 
angesehen werden kann, so gilt sie doch als der Haupt- 
reprasentant derselben. Stellt daher die Leber ihre Funktion ein, 
z. B. wegen totaler Autolyse, so darf es uns nicht wundern, wenn im Harn viel 
weniger Harnstoff erscheint, da doch die Vorstufen des Harnstoffes kein ent- 
sprechendes Organ finden, in welchem aus Aminosauren Harnstoff ge- 
bildet wird. 

Da Ammoniak, wie einleitend bemerkt wurde, ebenfalls eine Vorstufe des 
Harnstoffes darstellt, so kénnte man schlieBen, daB die vermehrte 
NH,-Ausscheidung ahnlich zu deuten ware, wie das Plus 
an Aminosauren, also teils als vermehrte Bildung bei der Leber- 
zerstorung, teils als verminderte Umwandlung zu Harnstoff wegen Mangels 
an Leberzellen; es gibt aber noch eine dritte Méglichkeit, warum 
es bei der akuten Leberatrophie zu einer vermehrten Ammoniakausscheidung 
kommt: es ist dies die vermehrte Accidose. Bekanntlich besitzt der Mensch wie 
iiberhaupt jeder Fleischfresser die Eigenschaft, Sauren, die teils in seinem 
Korper entstehen, teils alimentar zugefiihrt- werden, nicht durch fixe Alkalien 
unschadlich zu machen, sondern es geniigt ihm das Ammoniak. In dieser Be- 
ziehung kann also beim Menschen ein Plus an Ammoniak 
als MaBstabeinererhoéhten Accidose verwertet werden. 
Da sich im Harn bei akuter Leberatrophie, wie bereits erwahnt wurde, auch 
organische Sauren finden, so ist der Schlu8B immerhin gerechtfertigt, dak 
eingrofer Teildervermehrten Ammoniakausscheidung 
auf die Accidose zuriickzuftthren sei, wobei aber nicht 
geleugnet werden soll, daB ein anderer, vielleicht eben- 
so groBer Bruchteil mit der mangelhaften Harnstoft- 
bildung in Zusammenhang stehen dirfte. 

Von anderen Substanzen, die gelegentlich im Harn bei der akuten Leber- 
atrophie gefunden wurden, interessieren uns noch die Fleischmilch- 
saure und eventuell die Peptone, resp. Albumosen sowie die ver- 
mehrte Harnsaureausscheidung. 

Um der erhéhten Milchsdureausscheidung, wie sie so haufig im Harn 
bei akuter Leberatrophie gefunden wurde, das nétige Verstandnis entgegen zu 
bringen, sei an die bekannten Beobachtungen von Minkowski?** erinnert: 
exstirpiert man Gansen die Leber, ein Eingriff, der von den Tieren langer ver- 
tragen wird, so zeigt sich im Harn sehr viel Fleischmilchsaure; bis iiber die 
Halfte der festen Bestandteile des Harns soll jetzt die Milchsdure betragen, 
wahrend diese Substanz im normalen Harn nur spurenweise vorkommt. Min- 
kowski nimmt nun an, daB die nach dem soeben geschilderten Eingriffe im 
Harn des Versuchstieres erscheinende Milchsaure ein Produkt der regressiven 
Stoffmetamorphose darstellt Die Leber sei hierbei nur das 
Organ, welches im normalen Zustand durch die Blut 
circulation die gebildete Milchsaure empfangt und 
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weiter umsetzt. Fallt unter diesen Voraussetzungen die Leberfunktion 
weg, so mu8 eine Retention der Saure im Kérper die Folge sein. Halt 
man sich an diese experimentellen Erfahrungen, dann sieht man in den Be- 
obachtungen am Menschen eine Bestatigung der Versuche am Tier, wie ja 
iiberhaupt die akute Leberatrophie uns ein Experiment ad hominem demon- 
striert, wie man es schéner kaum bei einem Versuchstier durchfiihren kénnte. 

Wenn auch die Bestimmung von Albumosen und Peptonen im 
Harn mit einigen Schwierigkeiten verbunden ist und es daher schwer fallt, 
aus gewissen colorimetrischen Analysen bindende Schliisse zu ziehen, so 
scheinen die neueren Untersuchungen mittels der Formoltitration doch ein 
sicherer Hinweis dafiir zu sein, daB es im Harn bei der akuten Leberatrophie 
tatsachlich zu einer vermehrten Ausscheidung peptidartiger Substanzen 
kommt. Welcher Provenienz dieselben sind, d.h. ob sie mehr aus dem Ver- 
dauungskanale stammen oder sich von der Autolyse der Leber herleiten, 1aBt 
sich schwer entscheiden. Wahrscheinlich bestehen beide Méglichkeiten zu Recht. 

Was schlieBlich die Deutung der vermehrten Harnsaureaus- 
scheidung anlangt, so laBt sich dariiber wenig sicheres sagen. Es ist 
moglich, daB sich dieses Plus aus dem vermehrten Kernuntergang herleitet, 
der bei der Autolyse der Leber auch erfolgen muB; es ist aber auch ander- 
Seits nicht zu iibersehen, daB die Leber selbst die Funktion besitzen diirite, 
Harnsaure zu zerstéren. Im letzteren Falle ware dieses Plus im Sinne einer 
mangelhaften Zerstérung von Purinsubstanzen zu deuten, die vielleicht auBer- 
halb der Leber entstanden sind und sich nur der entsprechenden Verarbeitung 
entzogen haben. 

move cerebraléen“Erschéinungen. -Zeigen’ sich im -Verlaui 
- einer mit Ikterus einhergehenden Leberkrankheit schwere cerebrale Erschei- 
nungen und finden sich bei der Sektion desGehirns keine gréberen Veranderungen, 
so ist man vielfach geneigt, die schweren Symptome auf eine Intoxikation zu 
beziehen. Ahnlich wie gewisse Gifte auf das Gehirn einwirken kénnen, ebenso, 
stellte man sich vor, diirfte es auch bei einzelnen Leberkrankheiten zur Bil- 
dung eines Stoffes kommen, der diese schweren Erscheinungen von seiten des 
Gehirns auslést. Unter den verschiedenen Toxinen, die hier in Frage kamen, 
wurden vor allem die Gallensauren beschuldigt. Diese Hypothese schien gut 
begriindet, so daB man dies auch nominell zum Ausdruck brachte und daher die 
unterschiedlichen cerebralen Erscheinungen, wie sie z. B. auch im Gefolge der 
akuten Leberatrophie zu sehen sind, als cholamische bezeichnete. Zur 
Begriindung dieser Hypothese, da8 eben die Hirnerscheinungen als cholami- 
sche zu bezeichnen waren, beruft man sich auf experimentelle Resultate, die 
sich tatsAchlich bei Tieren nach Injektion von Gallensauren demonstrieren 
lassen. Die Versuche sind dann spater wiederholt worden, haben aber, abge- 
sehen von einer bradykarden Wirkung nichts sicheres ergeben ; jedenfalls bedarf 
es, um iiberhaupt irgendwelche Wirkungen hervorzurufen, enormer Mengen an 
Gallensauren, weswegen man wohl sagen kann, es ist sehr fraglich, ob es 
selbst beim intensivsten Ikterus je zu einer solchen Konzentration kommen kann, 
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die notwendig ware, um selbst im Experiment eine toxische Wirkung hervorzu- 
rufen. Als ein weiteres Moment, das sehr gegen die Vorstellung eines unmittel- 
baren Zusammenhanges von ,,cholamischen“ Erscheinungen und Gallensaure- 
intoxikation spricht, kann jeder langerwahrende Ikterus angettihrt werden. Be- 
drohliche, als cholamisch anzusprechende Erscheinungen sind beim rein mecha- 
nischen Stauungsikterus, wo doch wahrscheinlich sehr groBe Mengen an Gallen- 
sauren durch den Kérper flieBen, sehr selten zu sehen, und zumeist nur dann, 
wenn nach langdauerndem GallengangsverschluB die Leber zu atrophieren 
beginnt. Auch muBte man sich die Frage vorlegen, warum es bei einer Krank- 
heit, wie es gerade die akute Leberatrophie ist und wobei die Produktion an 
Gallensduren abnehmen diirfte, zu einer Gallensaureintoxikation kommen 
sollte. 

Voriibergehend glaubte man auch eine sekundar hinzugekommene Nieren- 
insuffizienz fiir die schweren cerebralen Erscheinungen verantwortlich machen 
zu miissen. Da sich gerade bei der akuten Leberatrophie auch schwere Ver- 
anderungen in der Niere feststellen lieBen, so glaubte ein Teil der Arzte die 
cholamischen Erscheinungen im Sinne einer Uramie deuten zu miissen. Auch 
hier lieB sich eine Menge Argumente dagegen anfiihren, weswegen auch diese 
Theorie bald verlassen wurde. | 

Derzeit sehen die meisten Pathologen den Hauptgrund fiir die cerebralen 
Symptome in einer Leberinsuffizienz. Die Lehre geht bis auf Virchow 
zuriick, indem er bereits im 8. Bande seines Archives (S. 363) von einer mit der 
Aufhebung der Lebertatigkeit einhergehenden Reduktion von zu secernierenden 
Stoffen als der wahrscheinlichsten Ursache der Hirnerscheinungen sprach. Diese 
Theorie ist dann von den verschiedensten Klinikern aufgegriffen und dem- 
entsprechend sind auch die mannigfaltigsten Stoffe dafiir verantwortlich 
gemacht worden. Zuerst meinte man im Cholesterin jenen Stoff gefunden zu 
haben, der physiologisch durch die Leber zur Ausscheidung gelangen soll, 
sich aber bei Leberinsuffizienz in den Saften staut und die cerebralen Symptome 
hervorrufen kénnte. An Stelle der Cholamie trat nun die Cholesterinamie. Uber 
die Tatsache, daB es z.B. im Verlaufe einer akuten Leberatrophie zu einer 
Vermehrung der Cholesterinwerte im Blut kommen kann, ist wohl kaum zu 
streiten. Die ganze Frage ist aber bereits langst iiberholt, weil das Cholesterin 
kaum als eine toxische Substanz angesprochen werden kann. Spater hat man 
dann auch Leucin oder Tyrosin fiir die schweren Hirnerscheinungen verant- 
wortlich machen wollen; auch diese Theorie war bald erledigt, als man sich 
von der vollkommenen Ungiftigkeit dieser beiden Substanzen itberzeugen konnte. 

Uberblicken wir das bis jetzt Gesagte und rechnen wir noch die vielen 
anderen Theorien hinzu, die sich mit der Frage beschaitigt haben, welche 
Substanz man als die giftigste zu bezeichnen und daher als die Ursache 
der cerebralen Symptome hinzustellen habe, so kommen wir auf ein Kapitel 
der allgemeinen Pathologie, das vielleicht iar Analogon in der Lehre von der 
Uramie findet. Auch bei der Uramie ist es nicht gelungen, einen K6rper allein 
austindig zu machen, der jene schweren Symptome nach sich zieht, die uns von 
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der Niereninsuffizienz her bekannt sind. Man wird sich daher den Vorgang, 
wie jene schweren Erscheinungen zu deuten sind, die sich im Gefolge einer 
akuten Leberatrophie zeigen kénnen, ungefahr folgendermaBen vorstellen 
diirfen: die Stellung der Leber in ihrer Bedeutung fiir 
den intermediaren Stoffwechsel und itiberhaupt fiir 
das Leben des ganzen Organismus ist eine so bedeu- 
tende, daB man sich eigentlich wundern mu, warum 
nicht haufiger toxische Symptome im Verlauf der ver- 
schiedensten Leberkrankheiten zu sehen sind. Offenbar 
besitzt aber die Leber kraft ihres enormen Regenera- 
tionsvermoégens eine solcheVitalitat, daB selbst kleine, 
allerdings unversehrte Parenchymabschnitte unterUm- 
standen dasselbe zu leisten vermégen, was der gesunde 
Organismus mit seiner ganzen und intakten Leber 
em hinile und: Fille -aufbietet Wenn es daher, wie 
Coerecr, der -akuren Leberatrophie ‘der’ Pallist<2u 
einem fast restlosen Verschwinden der Leber kommt, 
dann darf es uns nicht wundern, wenn es in unserem 
Rorper iniolse, Awstalts des wichtigsten Organs) an 
den verschiedensten Stellen zu Stérungen kommen 
moo Pie Funktionen der’ Leber sind so kom pliziert, 
daB es ganz-unméglich erscheint, auch nur in einer 
Richtung klar zu sehen. Die Stérungen, die wir bei der 
akuten Leberatrophie mit unseren gewohnlichen Stoft- 
wechselmethoden herausbekommen, sind offenbar im 
Verialtnis zu der Feinheit des*Betriebes in der Leber 
so derb,daB wires uns gar nicht vorstellen kénnen, wie 
roh eigentlich der ProzeB der akuten Leberatrophie 
in das feine Raderwerk der Leber hereingreift. Jeden- 
fallskannman mit gréBter Sicherheit sagen, die Haupt- 
ursache der schweren cerebralen Erscheinungen, wie 
sie bei der akuten Leberatrophie zu sehen sind, ist in 
dem Ausfall der Leberfunktion zu suchen. 

5. Neigung zu Blutungen. Im Gefolge der akuten Leberatrophie 
kommt es teils zu diffusen Blutungen gegen die einzelnen Hohlorgane, teils 
zu Blutaustritten, wie wir sie auch sonst bei Erkrankungen sehen, die zu 
hamorrhagischer Diathese disponieren. Die Ursache der massigen Blutungen, 
z. B. gegen den Darmkanal zu, ist ganz dunkel; es ist méglich, daB dies mit 
der Leberinsuffizienz in Zusammenhang steht, aber etwas sicheres wissen 
wir nicht. Man bringt mit der Lebertatigkeit die Bildung des Fibrinogens in 
Zusammenhang; insofern finden wir es verstandlich, warum das Blut in Fallen 
von akuter Leberatrophie ungerinnbar bleibt. Damit hangt aber die Neigung 
zu Blutungen nicht allein zusammen, weil auch bei der Hamophilie nur dann 
Hamorrhagien zu sehen sind, wenn es an irgend einer Stelle zu einer Gefafver- 
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letzung kommt. Man miiBte daher annehmen, daB die Leberinsuffizienz auch 
zu einer Briichigkeit oder Durchlassigkeit der BlutgefaBe fiihrt; etwas sicheres 
1aBt sich aber dariiber nicht angeben. 

In jiingster Zeit legt man auf ein gleichzeitiges Vorkommen von Blut- 
plattchenmangel und Neigung zu hamorrhagischer Diathese groBes Gewicht. 
In Anbetracht der vielfachen Beziehungen, die auch im Verlauf der akuten 
Leberatrophie zwischen Leber, Milz und Knochenmark nicht hinwegzu- 
leugnen sind, kénnte man sich vorstellen, daB es eventuell auch zu einer 
Knochenmarksinsuffizienz kommt und so der Blutplattchenmangel zu erklaren 
ware. Die Sache scheint aber doch nicht so einfach zu liegen, nachdem wir 
Falle von akuter Leberatrophie beobachtet haben, wo die Zahl der Blut- 
plattchen trotz schwerer hamorrhagischer Diathese nicht nur nicht vermindert, 
sondern sogar vermehrt war. Dort wo es im Verlauf einer akuten Leberatrophie 
zu einer schweren Blutung aus einem Varix, z.B. am Ubergang des Oeso- 
phagus in den Magen kommt, ist immer mit der Méglichkeit einer Leber- 
cirrhose zu rechnen. Denn daB8 sich auf dem Boden einer solchen chronischen 
Lebererkrankung auch eine Leberinsuffizienz hinzugesellen kann, ist eine 
bekannte Tatsache. Anatomisch ist das Bild der Leber und Milz natiirlich 
ein ganz anderes. 

6. Milztumor. Die VergréBerung der Milz beziehen einige Autoren 
auf die komplizierende Infektionskrankheit, andere auf eine Stauung, die 
sich aus der Verkleinerung der Leber ergeben soll. Ich persénlich vertrete den 
Standpunkt, da8 dasselbe Toxin, das imstande ist, die schwere Veranderung 
in der Leber hervorzurufen, auch ursachlich mit der Milzdestruktion in Zu- 
sammenhang gebracht werden muf**®. Ahnlich verhalte ich mich auch in der 
Cirrhosenfrage; auch hier glaube ich nicht an einen unmittelbaren ursach- 
lichen Zusammenhang, so zwar, daB sich die MilzvergréBerung gleichsam als 
die Folge der Lebercirrhose ergibt; ich sehe vielmehr in dem Milztumor den 
Koeffekt der Leberveranderung. Da ich mich auf Grund eigener Erfahrungen 
fir ein allmahliches Ubergehen der schweren Formen von Icterus catarrhalis, 
die ich in vieler Beziehung mit der akuten Leberatrophie in Beziehung bringen 
méchte, in die Lebercirrhose einsetze, so erscheint es mir wichtig, auf die friih- 
zeitige Erkrankung der Milz aufmerksam zu machen, wie wir sie bei der 
akuten Leberatrophie kaum vermissen. 


G. Atiologie. 

Die akute Leberatrophie entsteht aus einer parenchymatésen Hepatitis 
und ist daher als der extremste Folgezustand einer Parenchymschadigung 
der Leber anzusehen. Halt man sich an diesen Befund, so kann man sagen, 
alle Noxen, die eventuell bei relativ geringer Einwir- 
kung nur eine parenchymatése Hepatitis hervorrufen 
kénnen, miissen unter geeigneten Umstanden auch im 
Stande sein, das Krankheitsbild der akuten Leber- 
atrophie nach sich zu ziehen. Diese Annahme steht auch mit 
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vielen Tatsachen in Einklang; denn die Anzahl der. Moglichkeiten, unter denen 
Sich eine akute Leberatrophie entwickeln kann, ist sehr gro8. Bei fast allen 
schwereren Infekten ist die Leber — was allerdings in den meisten Fallen nur 
histologisch deutlich zu erkennen ist — in Mitleidenschaft gezogen. Es kommt 
nicht nur zu fettiger oder parenchymatéser Degeneration allein, sondern auch 
zur Entwicklung kleinster Nekrosen. Ein leichter Grad von Umbau des Leber- 
acinus ist daher nichts seltenes. Nachdem unserer Ansicht nach zwischen diesen 
Affektionen und der akuten Leberatrophie nur flieBende Ubergange bestehen, 
so darf es uns nicht wundern, wenn sich manchmal auf der Basis einer sonst 
Scheinbar leichteren Infektionskrankheit jenes schwere akute Krankheitsbild 
entwickelt. Falle von akuter Leberatrophie, die sich z. B. im Anschlu8 an 
Osteomyelitis, Sepsis, Erysipel, eitrige Appendicitis, ja sogar Typhus ent- 
wickelt haben, gehéren nicht zu den Seltenheiten. 

Auch bei der Syphilis, u. zw. vor allem im Anfang des Sekundarstadiums, 
kann es zunachst zu einem zumeist gutartigen Ikterus kommen, aus dem sich 
im weiteren Verlauf eine akute Leberatrophie entwickeln kann. In manchen 
Fallen hat man den Eindruck, daB bis zu einem gewissen Grade auch eine schon 
langer iiberstandene Lues pradisponierend Einflu8 nehmen kann, wenigstens 
kommen relativ oft Falle vor, wo ein scheinbar harmloser Infekt bei einem 
Individuum, das friiher einmal Lues hatte, mit einer vélligen Atrophie der 
Leber abschlieBt. Im tibrigen verweisen wir auch auf den Abschnitt: Icterus 
syphiliticus. 

Wir haben auf die vielfachen Beziehungen zwischen dem sog. Icterus 
catarrhalis und der akuten Leberatrophie hingewiesen. Da an einem Zu- 
sammenhang von Darmintoxikationen und der Ent- 
Stehung gewisser Ikterwsformen -unbedingt festzu- 
halten ist, méchten wir unter den Krankheitsursachen 
der akuten Leberatrophie den Magendarmstoérungen die 
groBte Bedeutung zuweisen. Ich moéchte glauben, daB so manche 
genuine akute Leberatrophie von diesem Gesichtspunkt aus zu deuten ware. 

Wir haben im speziellen Teile auf unsere Vorstellung tiber die Bedeutung 
der Bakterientoxine, resp. der Darmgifte fiir die Entstehung des ,,Icterus 
catarrhalis“ hingewiesen (cf. S. 223). Ich glaube diese Vorstellung auch auf die 
akute Leberatrophie iibertragen zu kénnen. Meiner Ansicht nach handelt es sich 
bei den Magendarmstérungen nicht so sehr um Kontaktinfektionen der Darm- 
schleimhaut durch irgendwelche Bakterien, sondern eher um die Bildung 
atypischer Verdauungsprodukte — die sich unter dem Einflu8 einer pathologi- 
schen Darmflora entwickelt haben — oder um die Resorption von Giften, die 
nach Art der Wurstgifte ebenfalls unter der Wirkung irgendwelcher Bakterien 
auBerhalb des Kérpers entstanden sind, aber gelegentlich einer Mahlzeit in 
den Darm gelangten. Ebenso wie es bekannt ist, daB solche Gifte alkaloidahn- 
lich wirken kénnen, méchte ich in gleicher Weise Toxine annehmen, denen viel- 
leicht eine selektiv schadigende Wirkung des Leberparenchyms zukommt. In 
Analogie zu diesen Vorstellungen méchte ich den Bakterien als unmittelbare 
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Erregern der akuten Leberatrophie, wie wir sie im AnschluB an Infektions- 
krankheiten sehen, auch nicht jene Bedeutung zumessen, die ihnen von mancher 
Seite zugesprochen wurde; auch hier werden die eventuellen Toxine mehr zu 
beriicksichtigen sein. 

DaB chemisch faBbare Gifte zu akuter Leberatrophie fiihren kénnen, ist 
eine bekannte Tatsache; wir erwadhnen vor allem den gelben Phosphor, das 
Pilzgift, das Ikterogen und das Chloroform. Wir kommen iibrigens auf Krank- 
heitsbilder, die dadurch hervorgerufen wurden, gelegentlich der Besprechung 
des toxischen Ikterus zuriick (cf. S. 274). 


H. Wesen der Krankheit. 


Bevor wir uns mit dem eigentlichen Vorgange beschaftigen wollen, der 
der akuten Leberatrophie zugrunde liegt, méchten wir auf die enorme Re- 
generationsfahigkeit der Leber aufmerksam machen. In keinem Organ 
1aBt sich der Wiederersatz von verloren gegangenem 
Gewebe so eindeutig demonstrieren, wie gerade in der 
Leber. Exstirpiert man einem Kaninchen */, seiner Leber, eine Operation, 
die zuerst von Ponjick mit Erfolg durchgefiihrt wurde, so wachst innerhalb 
kurzer Zeit der restierende Teil zu einem enorm vergréferten Lappen aus. 
Man hat wirklich den Eindruck, daB die Leber jetzt nach der Exstirpation, 
in bezug auf Quantitat, infolge Regeneration besser dasteht als vorher. Von 
der Fahigkeit, verlorenes Gewebe zu ersetzen, kann man sich auch in der 
menschlichen Pathologie leicht iiberzeugen. Wir sehen dies nicht nur bei 
artifiziellen Verletzungen, sondern bereits die gewéhnliche Stauungsleber 
demonstriert uns dies in selten schéner Form. 

Nachdem es sich nun bei der akuten Leberatrophie um den héchsten 
Grad einer Organatrophie, fast méchte man sagen eines -schwundes handelt, 
so muB man sich fragen, was der Grund ist, warum gerade jenem Organ, dem 
eventuell trotz. der gréBten Schaden noch immer eine solche Vitalitat inne- 
wohnt, gleichsam plétzlich seine Regenerationsfahigkeit verloren geht. Der 
ganze Vorgang, der sich unter unseren Augen innerhalb ganz kurzer Zeit 
abspielen kann, findet in der Pathologie kaum seinesgleichen. In der Alteren 
Literatur herrschten vor allem 2 Vorstellungen vor: die eine (Bright?**, Bam- 
berger**, Frerichs*") sah in dem Schwunde der Leber die Folge einer akuten 
diffusen Entziindung (akute parenchymatése Entziindung im Sinne von 
Virchow), die andere (Rokitansky?", Zenker, Ackermann?) entschied sich 
im Sinne einer regressiven Metamorphose der Driisenelemente. Wahrend diese 
beiden Lehren miteinander noch im Streite lagen, tauchten bereits Anschauungen 
auf, die das Schwergewicht nicht mehr auf die Leber allein legten, sondern 
vielmehr in der akuten Leberatrophie eine Teilerscheinung einer gehemmten 
Ernahrung des gesamten Organismus erblickten, die neben der Leberschadi- 
gung auch eine Beteiligung des Herzens und der Nieren zur Folge hat. So ist 
es zu verstehen, wieso Wunderlich®® von einer akuten pernizidsen Konsti- 
tutionskrankheit sprach. Es soll nicht unerwahnt bleiben, daB manche Autoren 
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in der akuten Atrophie auch eine Folge einer Gallensdureiiberladung sahen, 
andere eine Polycholie beschuldigten, wieder andere auf eine eventuelle Ver- 
schlieBung der Pfortader oder Lahmung der Gallengange hinwiesen. Ebenso 
historisches Interesse beansprucht die Annahme einer selektiven Lahmung der 
Lebernerven. Kurz es herrschte groBes Dunkel iiber der Pathogenese dieser 
Krankheit. 

Fin erhéhtes Interesse wurde dieser Frage wieder zugewendet, als man 


‘den Vorgang der Autolyse kennen lernte, auf den zuerst Salkowski?** und 


Jacobi’** aufmerksam machten. Hebt man dem Kérper steril entnommene Leber- 
stiicke bei Kérpertemperatur unter aseptischen Bedingungen auf, so lassen sich 
nach einiger Zeit in der Leber Substanzen nachweisen, wie man sie in ahnlicher 
reichlicher Menge nur noch bei der Verdauung findet. Zunachst wurden 
neben den unterschiedlichen Albumosen und Peptonen auch Aminosauren 
— vor allem Leucin, Tyrosin — gefunden; auch Purinderivate, Milchsaure, 
Buttersaure, ungesattigte Fettsauren, wie Olsaure etc. wurden gefunden. Dieser 
ProzeB der Selbstverdauung (Autolyse) geht nun viel rascher vor sich, wenn 
das Tier, dem dann spater die Leber steril entnommen wurde, vorher mit 
Phosphor vergiftet wurde. Die in vitro erhobenen Befunde sind dann auf die 
Vorgange im lebenden Organismus tibertragen worden und man stellte sich 
vor, daB schon unter physiologischen Bedingungen ein AuflésungsprozeB — 
vielleicht der altesten Zellen — erfolgt. Damit die abgestoBenen Leberepithelien 
rascher beiseite geschafft werden, kommt es zu einer Verfliissigung, worauf 
die Zersetzungsprodukte rascher der Resorption verfallen. Die eigentliche 
Ursache dieses Zersetzungsprozesses kénnte ein fermentativer ProzeB sein; der- 
selbe sollte gleichsam im GroBen in Kraft treten, wenn ein groBeres Gewebs- 
stiick seinen Zusammenhang mit der Circulation verliert und jene Verande- 
rungen zeigt, die die Histologen Nekrose nennen. 

Zwei Tatsachen waren es nun, die an eine Verwandt- 
schaft zwischen dem Vorgang der Autolyse und der 
akuten Leberatrophie denken lieBen. In beiden Fallen 
findet man in der Leber Aminosdauren und beidemal 
reigew “sich Beziehwngen «zur Phosphorvergiitung. 
Jedenfalls war das der Grund, warum man seit den Beobachtungen von Jacobi 
auch bei der akuten Leberatrophie fermentativen Vorgangen innerhalb der 
Leber mehr Aufmerksamkeit schenkte, und sich vorstellte, durch irgendwelche 
Ursache komme es in der Leber zu einer Steigerung der phy- 
siologischen Autolyse und dies kénnte vielleicht die Ursache sein, 
warum die Leber mit so enormer Schnelligkeit ihr Parenchym einbiiBt. 

Da die Vorgange bei der Autolyse der Leber allein doch mehr oder 
weniger langsam vor sich gehen, aber trotzdem die Endprodukte, wie sie bei 
der Leberatrophie teils im Harn, teils in der Leber selbst gefunden werden, 
ahnliche sind wie bei der Verdauung, z.B. durch das Pankreasferment, so 
hat man wegen der nahen Beziehungen zwischen Leber und Pankreas auch 
das Pankreasferment mit der akuten Leberatrophie in ursachlichen Zusammen- 
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hang gebracht. Vom Pankreas aus kénnten vielleicht Fermente auf dem Wege 
der BlutgefaBe oder der Lymphbahnen in die Leber gelangen und hier den An- 
sto® zu einer Verdauung (Heterolyse) geben. Zuerst ist diese Méglichkeit von 
Quincke™® diskutiert worden. Auch Fischler’*® hat sich in ahnlicher Weise 
ausgesprochen; dabei stiitzt er sich auf folgende Beobachtung: in der Leber 
von Hunden, die nach der Methode von Eck operiert wurden, kénnen sich 
zahlreiche kleinste Nekrosen zeigen. Fischler glaubt sie mit Lasionen des 
Pankreas in Zusammenhang bringen zu miissen, die bei dieser Operation fast 
unvermeidlich sind. Irgendwelche positive Tatsachen aber, die sich aus diesen 
Uberlegungen zugunsten einer Theorie der akuten Leberatrophie verwerten 
lieBen, fehlen. 

Bei 4 Fallen von akuter Leberatrophie, die zur Sektion kamen, konnte 
ich mich von dem Vorkommen ganz kleiner Schilddriisen itberzeugen ; dieselben 
zeigten auch schwere histologische Veranderungen. Da ich wuBte, daB die 
Schilddriise mit der Regenerationskraft des Organismus in irgendeiner Be- 
ziehung steht und ich gerade auf das Fehlen derselben im Verlauf einer akuten 
Leberatrophie das gréBte Gewicht lege, versuchte ich die Frage der Re- 
generationsfahigkeit der Leber bei schilddriisenlosen 
Tieren zu studieren. Nachdem ich mich bei normalen Tieren von der Richtig- 
keit der Versuche durch Ponfjick iiberzeugt hatte und ich in ca. 30°/, der Falle 
die enorme Recreation des restierenden Leberlappens verfolgen konnte, iibte 
ich dieselbe Versuchstechnik bei schilddriisenlosen Kaninchen. Obwohl ich 
zu diesen Versuchen ca. 40 Tiere verwendete, gelang es mir nicht ein einziges 
Mal, ein Tier am Leben zu erhalten. Alle Tiere gingen nach langstens 24 bis 
48 Stunden zugrunde***. Nichts lag naher, als sich vorzustellen, daB der schild- 
driisenlose Organismus nicht mehr imstande ist, fiir eine entsprechende 
Recreation der Leber zu sorgen, und daher das Tier an Leberinsuffizienz zu- 
grunde gehen muB. 

Halt man an diesen Beobachtungen fest, so wird man es verstehen, warum 
ich mich bei der Beurteilung der akuten Leberatrophie nicht nur allein fiir 
die Qualitat und Intensitat der Degeneration interessiere, 
sondern auch fir die mangelnde RegenerationsfAahigkeit 
des Organismus, mit der die Schilddriisenfunktion wahrscheinlich 
in irgend welcher Beziehung stehen diirfte. Sicherlich spielt der erste Faktor 
eine sehr wichtige Rolle, doch glaube ich fast auf das zweite Moment das 
groBere Gewicht legen zu miissen. 

Fasse ich das wichtigste zusammen, wie ich mir das Wesen der akuten 
Leberatrophie denke, so 1aBt sich sagen: bei der akuten Leberatro- 
phie handelt es sich um einen rasch fortschreitenden 
ZerstérungsprozeB des Leberparenchyms. Durch die 
verschiedensten Ursachen diirfte eine schon unter 
normalen Verhaltnissen in der Leber innewohnende 
Kraft, die vielleicht fiir den Abtransport der nicht 
mehr lebensfahigen Zellen zu Sorgen hat, angefacht 
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werden. Wahrend es aber unter sonst normalen Verhalt 
nissen demOrganismus vielleicht ein Leichtes ist, dem 
gesteigerten Abbau, krait der in der Leber innewohnen- 
den Regenerationsfahigkeit, standzuhalten, scheint 
gerade diese Funktion im Verlauf einer akuten Leber- 
atrophie gelitten zu haben. Ob es sich hier um eine 
Koinzidenz der Wirkungen handelt, so zwar, daB durch 
irgend ein Toxin der Leberabbau beschleunigt und 
gleichzeitig auch die Regenerationsfadhigkeit ver- 
Siegt, oder ob es sich hier um eine Schadigung handelt, 
dre einen Organismus: trifit, der dazu disponiert- er- 
scheint, wage ich nicht zu entscheiden. 

Weiters glawbe ich, daB es sich beiider akuten 
Leberatrophie nicht nurum eine Schadigung der Leber 
allein handelt, sondern daB auch Milz und Pankreasin 
Mitleidenschaft gezogen werden. Der gleichzeitig zu 
beobachtende Milztumor und die histologisch nach- 
weisbaren Veranderungen im Pankreas (Fettstihle!) 
Sevemen wit ein binweis datitr zu sein: 


I. Verlauf und Prognose. 

Thierjelder hat in seiner bekannten Zusammenstellung die bis zum Jahre 
1880 literarisch festgelegten Falle von akuter Leberatrophie, was die Dauer der 
Krankheit anlangt, zusammengestellt und kommt dabei zu folgenden Resul- 
taten: fast die Halite aller Falle erreichten innerhalb der ersten 5—14 Tage 
ihr Ende; reichlich */, starb innerhalb der 3. bis 5. Woche; nur bei 10°/, 
erstreckte sich die Krankheit weiter in den 2. Monat hinein. Eine Dauer von 
wenigen Tagen kommt nur bei Schwangeren vor, wie denn iitberhaupt bei 
diesen der Verlauf stets ein sehr akuter ist. Im allgemeinen glaube ich mich 
auf Grund meiner Erfahrungen der Statistik von Thierfelder anschlieBen zu 
kénnen; nur méchte ich glauben, daB es manchmal sehr schwer fallt, den 
Beginn der Krankheit auf den Tag hin zu bestimmen. Jedenfalls kann man 
Falle von akuter Leberatrophie, die vom Beginn der Gelbsucht bis zum Exitus 
langer als 6 Wochen wahren, zu den Seltenheiten zdhlen. 

Wenn auch Falle von Heilung beschrieben werden, so stellt die 
akute Leberatrophie doch eine auBerordentlich ernste 
Krankheit vor, da sie in den meisten Fallen zum Tode 
fiihrt. Je akuter die Erscheinungen einsetzen und je frither nach Beginn 
des Ikterus schwere cerebrale Symptome hinzukommen, desto ungiinstiger ist 
die Prognose. 

Auf die Méglichkeit einer Genesung eines Falles von akuter Leberatrophie 
ist zuerst von Marchand hingewiesen worden; an Hand eines Beispieles konnte 
er sich von der Existenz ausgedehnter Regenerationen iiberzeugen. Er hielt es 
daher fiir nicht unmdglich, daB diese Wiederherstellung unter giinstigen Verhalt- 


268 Hans Eppinger. 


nissen eine noch vollkommenere Ausbildung erlangen kann, wobei er sich 
aber wohl bewuBt ist, daB eine véllige Erneuerung der alten Struktur der Leber 
unmoglich ist. Wiirde die Neubildung — so sagt Marchand — noch grofere 
Dimensionen annehmen, als es in dem beschriebenen Fall erreicht wurde, so 
miBte daraus durch Vermehrung und VergréBerung der hyperplastischen 
Knoten eine Leber hervorgehen, welche nicht mehr von einer groBlappigen 
Cirrhose (wie des Kindesalters) zu unterscheiden ware. 

Diese Beobachtungen von Marchand sind in der Folge vielfach bestatigt 
worden und seither werden sog. groBlappige Cirrhosen 
und Lebern mit hyperplastischen Knoten vielfach als 
ausgeheilteFalle von akuterLeberatrophie beschrieben. 

Halt man sich an diese Tatsachen, deren Richtigkeit wohl kaum zu be- 
zweifeln ist, so muB man sich eigentlich sagen, daB eine Ausheilung 
der akuten Leberatrophie nicht zu den Seltenheiten ge- 
hort. Umgekehrt sind aber diese Beobachtungen wieder 
ein Hinweis, wie relativ haufig wir Kliniker mit sog. 
gutartigen Leberatrophien zurechnen haben. Nachdem 
aber Krankheitsbilder vom Typus der akuten Leber- 
atrophie mit den bekannten schweren cerebralen Sym 
ptomen kaum zu tibersehen sind, so mitissen wir uns 
gleichsam um eine mildere Form umschauen. Ich glaube, 
diese mildere Form ist uns allerdings unter einem anderen Namen bekannt, 
und sie gibt sich ungefahr in der Weise, wie ich die Gruppe 2 des Icterus 
catarrhalis beschrieben habe. Diese Beobachtungen der pathologischen Ana- 
tomen und die sich daraus ergebenden Schliisse scheinen mir wieder ein Hin- 
weis, wie richtig vielleicht meine Anschauung ist, wenn ich fiir viele Formen 
von Lebercirrhosen den sog. Icterus catarrhalis in ursdchliche Beziehung 
bringe, denn die Ubergange zwischen den grobknotigen Cirrhosen und den ge- 
wohnlichen sind doch nur gradueller Art. 


K. Therapie. 

' Wenn man sich von der Vorstellung eines innigen Zusammenhanges von 
Gruppe II des Icterus catarrhalis mit der akuten Leberatrophie leiten 1a8t, 
dann wird man es verstehen, wenn ich in therapeutischer Hinsicht gerade diesen 
Formen ganz besondere Aufmerksamkeit schenke. Von diesem Gesichtspunkte 
aus hatte ich also ganz dasselbe zu sagen, was ich bereits gelegentlich der 
Therapie des ,,Icterus catarrhalis“ angefiihrt habe. Falle dieser Art als harm- 
los hinzustellen und ihnen in diatetischer und medikamentéser Beziehung nicht 
die vollste Aufmerksamkeit zu schenken, halte ich fiir sehr gefahrlich. Da die 
eventuellen Toxine, die hier in Frage kommen, in erster Linie aus dem Darm 
kommen, so ist auf eine entsprechende Desinfektion das allergréBte Gewicht 
zu legen. Zwei Mittel sind es, die meines Erachtens nicht oft und lang genug 


in Anwendung gezogen werden sollen — es ist dies das Kalomel und die 
Tierkohle. 
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Ist es einmal zum Ausbruch der bedrohlichen Erscheinungen gekommen, 
dann gelten nach wie vor dieselben Bestimmungen wie im Prodromalstadium. 
Nachdem es doch gelegentlich zu einer Ausheilung kommen kann, so darf 
man sich von seinen Prinzipien nicht ablenken lassen und muB en wie vor 
bemiiht sein, fiir eine entsprechende Desinfektion des Darmes zu sorgen. Im 
bedrohlichsten Stadium niitzen die -gewéhnlichen symptomatischen Mittel, 
wie Brom, Morphium, Coffein oder andere Excitantia nicht viel. Am zweck- 
mafigsten wird auch hier die Kochsalzinfusion, teils subcutan, teils intra- 
vends, sein. Auch das Tropfklysma soll, vorausgesetzt, daB es nicht zu 
Diarrhéen kommt, die man aber ahnlich wie bei der Uramie nicht stillen 
braucht — in Anwendung gezogen werden. 

Da vielleicht der Ikterus im Verlauf der akuten Leberatrophie auch ein 
pleiochromer sein diirfte, also mit der Milz in Zusammenhang steht, so habe 
ich, in Anbetracht des auch gleichzeitig bestehenden Milztumors, die Splen- 
ektomie durchfiihren lassen. Die Operation wurde in Lokalanasthesie durch- 
gefithrt. Der Erfolg war einmal ein verbliiffender, denn bald nach der Opera- 
tion schwanden die schweren Erscheinungen und der Patient genas. Von der 
Richtigkeit unserer Diagnose konnten wir uns bei der Operation durch Be- 
sichtigung der Leber iiberzeugen. Ich habe dann noch 3mal bei allerdings 
sehr schweren Fallen von akuter Leberatrophie die Milz entfernen lassen, 
aber stets ohne Erfolg — alle diese 3 Patienten sind bereits wenige Stinden 
nach der Operation gestorben*"’. 

Beriicksichtigt man die neueren Untersuchungen von Pick***, so kommt man 
eigentlich auf einem anderen Wege auch zu dem Schlu8, daB in Fallen von 
akuter Leberatrophie die Exstirpation der Milz zu erwagen ware. Wenigstens 
fand er in vitro eine Verminderung der Autolyse der Leber, wenn die Milz bei 
gewissen vorbehandelten Tieren exstirpiert wurde. 

SchlieBlich ware zu erwagen, ob man es gelegentlich nicht auch mit einer 
Schilddriisentherapie versuchen kénnte, weil man mit der Méglichkeit einer 
gesteigerten Regenerationsfahigkeit unter dem Einflu8 des Thyreoidextraktes 
rechnen kann. GréBere eigene Erfahrungen habe ich dariiber nicht. 


VI. Der toxische Ikterus. 


Der Typus eines toxischen Ikterus ist die Toluylendiamin- oder die Arsen- 
wasserstoffvergiftung. Soweit es sich um experimentelle Beobachtungen 
handelt, brauchen wir darauf nicht mehr einzugehen, weil wir dies bereits in 
dem Abschnitt ,,allgemeine Pathologie“ zur Sprache brachten. Falle dieser Art 
sind in der menschlichen Pathologie noch nicht zur Beobachtung gekommen. 
Es existieren aber eine Menge von Vergiftungen, die eine gewisse Ahnlichkeit 
mit dem Krankheitsbild haben, das uns aus der experimentellen Pathologie 
her so bekannt ist. Wir denken vor allem an den Ikterus bei der Phosphor- 
resp. Pilzvergiftung; im Anschlu8 daran wollen wir einige Bemerkungen tiber 
die Wirkung des Chloroforms auf die Leber anfiigen. Gelegentlich der Be- 
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sprechung der Phosphorvergiftung sollen auch die Beziehungen dieser In- 
toxikation zur akuten Leberatrophie zur Sprache kommen. 


1. Ikterus bei Phosphorvergiftung. 

Uber die Klinik des Ikterus bei der Phosphorvergiftung laBt sich nur 
wenig sagen. In fritheren Zeiten galt dieses Symptom vielfach als eine zu- 
fallige Komplikation, bis Hawjf auf die Veranderungen in der Leber die Auf- 
merksamkeit lenkte und aus der Haufigkeit des Vorkommens auf einen kausalen 
Zusammenhang zwischen Phosphorintoxikation und Gelbsucht hinwies. 

In den ganz akuten Fallen, die eventuell schon am 2. bis 3. Tage zu- 
grunde gehen, kommt es fast nie zu Gelbsucht; es bedarf in der Regel mehrerer 
Tage, bevor die Gelbsucht erscheint; vor dem 3. Tage kommt sie nur sehr 
selten zum Ausbruch. Je friihzeitiger die Gelbsucht manifest wird, desto 
maligner der Fall; in leichteren Fallen, die dann auch in Genesung tibergehen, 
tritt sie viel spater auf (8. bis 10. Tag). Die sonst charakteristischen Erschei- 
nungen des Ikterus kénnen sich wegen der Schnelligkeit des ganzen Verlautfs 
nur selten Geltung verschaffen. Einmal habe ich bei einer mehr chronisch ver- 
laufenden Form einer mit Ikterus einhergehenden Phosphorvergiftung Haut- 
jucken gesehen. Zumeist sind aber die Patienten, sobald einmal der Ikterus 
hdhere Grade angenommen hat, bereits so schwer allgemein krank, daB dieses 
Symptom in der Regel ganz zuriicktritt. Ahnliches gilt von der Beschaffenheit 
des Pulses. Am ersten Tage der Gelbsucht kann man zuweilen noch eine 
leichte Verlangsamung des Pulses konstatieren. Je mehr sich aber das Bild 
zum Schlimmeren wendet, desto kleiner und deshalb auch um so frequenter 
wird der Puls. Was die Beschaffenheit des Harns betrifft, so wollen wir uns 
zunachst nur iiber die verschiedenen Farbstoffe auBern; ich habe mich mehr- 
mals davon iiberzeugen kénnen, daB im Anfangsstadium der Gelbsucht nur 
Urobilin, resp. Urobilinogen zu finden ist. Diese Kérper sind selbst dann noch 
als die einzigen Farbstoffe des Harns zu erkennen, wenn bereits der Ikterus. 
einen intensiveren Grad angenommen hat. Im spateren Verlauf kommt es dann 
auch zur Bilirubinurie. Fast méchte ich in dem Nachweis des Bilirubins im Harn 
ein prognostisch iibles Symptom erblicken. Urobilin findet sich auch dann noch 
im Harn, wenn bereits echter Gallenfarbstoff im Harn vorhanden. Bessert 
sich das Krankheitsbild, so geht die Urobilinurie in die Héhe, wahrend um- 
gekehrt der Gallenfarbstoff aus dem Harn verschwindet. Schon Munk und 
Leyden haben auf die Anwesenheit von Gallensauren im Harn bei Phosphor- 
vergiftung geachtet und dieselben tatsachlich vermehrt gefunden; ich habe mich 
mehrmals von der Richtigkeit dieser Angabe iiberzeugen kénnen. 

Da man bei jeder Phosphorintoxikation fiir entsprechende Stuhlent- 
leerungen zu sorgen hat, so stéBt eine genaue Untersuchung der Faeces auf 
groBe Schwierigkeiten. Dies gilt insbesondere von den Farbstoffen. Trotzdem 
kann man aber sagen, daB es fast nie zu einer vélligen Acholie kommt; die 
haufige Beimengung von Blut kann die Untersuchung des Stuhles sehr er- 
schweren. Von einer Untersuchung des Duodenalsaftes mu8 man aus begreif- 
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lichen Griinden absehen — iibrigens sind Phosphorvergiftungen in der letzten 
Zeit groBe Raritaten geworden. Untersucht man die Leichengalle, so ist die- 
selbe nur in den akuten Fallen dunkelgriin, fadenziehend. Je langer die Ver- 
giftung bestanden, desto farbstoffarmer wird die Galle. Mehrmals konnte ich 
mich von der Anwesenheit jener eigentiimlicher hirschgeweihahnlicher Massen 
uberzeugen, die ich als ausgestoBene Gallenthromben hingestellt habe. Auf 
iht Vorkommen habe ich bereits gelegentlich der Besprechung des hamolyti- 
schen Ikterus hingewiesen. Den Veranderungen des Blutes — soweit sie fiir 
uns in Betracht kommen — hat man bei der Phosphorvergiftung nur wenig 
Aufmerksamkeit geschenkt. Ich verfiige iiber einen eigenen, ziemlich genau be- 
obachteten Fall, bei dem sich eine betrachtliche Steigerung der Blutresistenz, 
ahnlich wie bei schweren Leberschadigungen nachweisen lie (0-42—0-24). 
Interessant sind die Beobachtungen von Taussig***, der bei Phosphorvergiftung 
mehrmals Hyperglobulie sah. Werte um 6 Millionen habe ich ebenfalls gesehen. 
In 2 Fallen haben wir auf das Vorkommen der Blutplattchen geachtet; einmal 
war ihre Zahl normal, das andere Mal ein wenig vermindert; beidemal war 
der Stauungsversuch im Sinne von Frank**’ positiv. 

Achtet man wahrend des Verlaufs einer Phosphorvergiftung auf das Ver- 
halten der Leber und der Milz, so kann man dariiber zusammenfassend 
sagen: fast in allen Fallen ist ein Anschwellen der Leber und der Milz zu 
verfolgen. Die Volumzunahme der Leber beginnt zumeist um den 3. Krank- 
heitstag; es beteiligen sich daran beide Lappen, unter gewissen Umstanden 
kann der linke Lappen ganz besonders grofe Dimensionen zeigen. 

In vielen Fallen treten bald nach Einsetzen des Ikterus bedrohliche Erschei- 
nungen hinzu, die auf eine Beteiligung des Nervensystems schlieBen lassen; zu- 
_ nachst klagen die Patienten nur iiber Abgeschlagenheit und Schwache, spater 
kommt es zu Erregungszustanden und starker Unruhe, zu der sich dann 
schwere Adynamie hinzugesellt. Weiter kommt ein Stadium der Somnolenz, 
welches in Sopor und vollstandiges Koma iibergehen kann. Das Koma halt 
nie sehr lange an; manchmal kommen noch Krampfe und Konvulsionen hinzu 
und in diesen erfolgt der Tod; 6fter sieht man unmittelbar vor dem Tode 
Blutbrechen. 

Da wir uns in erster Linie mit dem Ikterus zu beschaftigen haben, so 
ist es nicht mdglich, die ganze Symptomatologie der Phosphorvergiftung zu 
besprechen. Dieselbe Reserve miissen wir uns auch, was die pathologische 
Anatomie betrifft, auferlegen. 

Bei der Beurteilung, ob es sich in einem zweifelhaften Falle um eine Phosphor- 
vergiftung gehandelt hat, ist die Hauptaufmerksamkeit, abgesehen vom direkten 
Nachweis des Phosphors, auf die Beschaffenheit der Leber und das Vorkommen 
von Blutungen zu richten. In fast allen Fallen von typischer 
Phosphorvergiftung zeigt die Leber eine hochgradige 
Verfettung. Mikroskopisch sieht manin den Acini sehr 
viele groBe und kleine Fetttropfen, welche das Bild so 
beherrschen- kénnen, da&R man die einzelnen Zellen 
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nicht mehr voneinander zu unterscheiden vermag. In 
Fallen, wo der Tod infolge der Schwere der Intoxika 
tion rasch eintritt, fehlt das typische Bild der Fett 
leber, wahrend man ein andermal, wo die Vergiftung 
vicht so stark warvund sich idem panzer Prozeihy der 
Erkrankung durch Wochen hinzieht, eine totale 
Atrophie der Leber feststellen kann. Das Brhdyern en 
solchen atrophischen Leber kann sich unter gewissen 
Bedingungen kaum mehr von dem unterscheiden, das 
wir bereits als genuine akute Leberatrophie beschrie 
ben haben. Das Verhalten der Leber ist histologisch ein 
so tberzeugendes, daB manche Pathologen mit der 
Méglichkeit rechneten, es misse hinter jeder akuten 
Leberatrophie eine Phosphorvergiftung verborgen sein. 


Ein sehr wichtiges Symptom der Phosphorvergiftung sind die Ekchy- 
mosen; fast in allen Organen lassen sich kleinste Blutaustritte beobachten , 
am haufigsten sind sie im hinteren Mediastinum, an den Pleuren und am 
Epikard zu sehen. Sie stellen allerdings keine specifische Eigentiimlichkeit 
der Phosphorvergiftung dar, nachdem Ahnliches auch bei der akuten Leber- _ 
atrophie zu sehen ist und dort als cholamische Blutungen beschrieben wird. 


SchlieBlich miissen wir bei der Beschreibung der anatomischen Verande- 
rungen auch das Verhalten des Duodenums und des Ductus choledochus 
beriihren. Seitdem von Virchow beim Icterus catarrhalis mit der Méglichkeit 
eines Schleimpfropfes im Ductus choledochus gerechnet wurde, ist auf 
ein ahnliches Verhalten bei den verschiedensten Ikterusformen geachtet worden. 
Auch bei der Phosphorvergiftung wurde eine solche Eventualitat ange- 
nommen und dementsprechend versucht, den .Ikterus in rein mechanischer 
Weise zu erklaren. Wie sehr Gewicht darauf gelegt wurde, erhellt am besten 
aus einer Publikation von Munk und Leyden (S. 82), wo sogar Tierexperimente 
zugunsten dieser Anschauung herangezogen wurden: ,,Nach unseren Unter- 
suchungen miissen wir den Ikterus als eine Folge der durch Duodenitis be- 
hinderten Entleerung der Galle in den Darm ansehen. Wir fanden bei unseren 
Experimenten fast alle Male Zeichen einer Duodenitis, die da auch in einer 
groBen Anzahl von Vergiftungen am Menschen vorhanden waren, ferner 
sahen wir die Gallenblase immer mit Galle erfiillt, einige Male war dieselbe 
abnorm ausgedehnt und strotzend voll von Galle...“ In letzter Zeit ist diesen 
Angaben vielfach widersprochen worden. Wenn es auch nicht direkt publiziert 
wurde, so kann man sich davon durch Befragen bei den maBgebendsten Patho- 
logen iiberzeugen; von einem typischen Vorkommen eines Schleimpfropfes im 
Sinne von Virchow haben sich nur die wenigsten itberzeugen kénnen. 


Wegen dieser Zweifel sah man sich veranlaRt, mit anderen Ursachen 


zu rechnen, wieso es bei der Phosphorvergiftung zu einem Ikterus kommt. Wenn 
auch nicht alle Erscheinungen mit jenen bei der Toluylendiaminvergiftung iiber- 
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einstimmen, so war man doch bemiiht, hier Briicken zu suchen, und hat sie 
SchilieBlich auch auf experimentellem Wege- gefunden. Stadelmann, der den 
EinfluB des Toluylendiamins auf die Gallenausscheidung bei Fisteltieren gepritft 
hatte, studierte auch den der Phosphorvergiftung, und kam zu ganz ahnlichen 
Resultaten. Auch hier konnte er, was die Bilirubinausscheidung anbelangt, 
3 Stadien unterscheiden: im ersten Stadium kommt es zu dessen vermehrter Aus- 
scheidung, im zweiten beginnt die Galle lichter und geringer zu werden; sobald 
der Ikterus sichtbar einsetzt, erscheint die Galle nur mehr als triibe, schleimige 
Flissigkeit. Das dritte Stadium beginnt damit, daB die Galle wieder klarer und 
dunkler wird. Priift man jetzt die Gallenfarbstoffmenge, so iibersteigt sie um 
ein betrachtliches das normale Durchschnittsquantum. ,,Die groBe Ahnlichkeit 
der Erscheinungen — so schlieBt Stadelmann — macht es sehr wahrscheinlich, 
daB auch die Ursachen bei beiderlei Intoxikationen dieselben sind.“ 

Wenn ich nunmehr meine eigenen Erfahrungen in dieser Frage bringe, 
so kann ich folgendes sagen: in meiner 2. Mitteilun g*® iiber die Ent- 
Stehung des Ikterus habe ich mich auf Grund meiner histologischen Unter- 
suchungen fiir die Bedeutung der Pleiochromie als ursachliches Moment bei 
der Entstehung des Ikterus bei Phosphorvergiftung, in Anlehnung an die obigen 
Beobachtungen von Stadelmann angeschlossen. Als Hauptkriterium verwendete 
ich den Nachweis der sog. Gallenthromben, hinter denen sich die Gallencapil- 
laren erweitert und aufgerissen zeigten. Diese Befunde zeigten sich aber nicht 
in allen Stadien einer Phosphorvergiftung. Soweit ich mich orientieren konnte, 
sah ich Gallenthromben entweder in ganz frischen Fallen, wo sich der Ikterus 
erst in den Anfangsstadien befindet, oder in Partien, die man als Regenerationen 
auffassen kann. Ist es aber einmal zu einer weitgehenden Zerstérung des Leber- 
parenchyms gekommen und ist von einer typischen Anordnung der Leberzellen 
nichts mehr zu sehen, dann fallt es schwer, iiberhaupt Gallencapillaren zu 
erkennen. Nachem die meisten Phosphorvergiftungen, wenigstens auf Grund 
meiner Erfahrungen, in diesem Stadium zur Sektion kommen, so gehéren Bilder, 
wie ich sie in meiner 2. Mitteilung beschrieben habe, sicher zu den Seltenheiten 
(cf. Abb. 21, S. 132). Bei neuerlicher Durchsicht meiner Praparate, die sich auf 
Frithstadien der Phosphorvergiftung bezogen, sah ich auch Veranderungen, die 
an jene erinnern, die ich bei der Beschteibung des Ikterus durch Destruktion des 
Leberparenchyms hervorgehoben habe; es ware also méglich, da® ein Teil 
des Ikterus auch in dieser Weise eine Erklarung finden kénnte. SchlieBlich 
miiBte man auch auf die Frage zuriickkommen, die sich bei der Analyse des 
Ikterus im Gefolge der akuten Leberatrophie ergeben hat. Analog wie dort 
sind es die Leberzellen selbst, die zunachst und am 
meisten leiden, wahrend die Kupfer-Zellen weniger be 
troffen zu sein scheinen. Man miiBte sich ebenfalls die 
Frage vorlegen, ob sich nicht auch hier der Ikterus aus 
dem Mi®BverhAaltnis zwischen Weiterarbeiten der Kupjfer- 
Zellen und der Insuffizienz der eigentlichen Leber- 
zellen ergibt. Das von den Kupffer-Zellen gebildete Bilirubin verliert 
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seine Beziehungen zu den excretorischen Elementen, weswegen der Gallen- 
farbstoff nicht gegen die Gallenwege zu. ausgeschieden wird, sondern in die 
allgemeine Circulation gelangt. 

Aus diesen Bemerkungen moge zu erkennen sein, da® der Ikterus 
bei der Phosphorvergiftung kaum einheitlich zu er- 
klaren ist, wie ja itberhaupt die meisten nicht me- 
chanisch bedingten Ikterusformen pathogenetisch 
polyvalent gedeutet werden missen. 


2. Ikterus bei der Pilzvergifitung. 

Mit der Frage nach der Entstehung des Ikterus bei der Pilzvergiitung 
hat sich noch niemand beschaftigt. Mehr als die Tatsache, daB es im Verlaufe 
einer solchen Intoxikation zu Gelbsucht kommt, ist nicht bekannt. 

Ich habe 2mal Gelegenheit gehabt, solche Falle zu sehen; beidemal 
handelte es sich um eine Intoxikation mit Avella esculenta. Die Patienten 
kamen mit den schweren Erscheinungen einer Vergiftung an die Klinik. Es 
bestand Mydriasis, Trismus, Unruhe, zeitweilige Krampfe. SchlieBlich kam 
es auch zu allgemeiriem Koma. Nach ca. 24 Stunden zeigte sich UnregelmaBig- 
keit der Atmung und bereits Andeutung einer leichten Gelbfarbung. Der eine 
Patient ist 34 Stunden nach der Intoxikation gestorben, nachdem er kaum 
10 Stunden leicht gelb gefarbt war. Der andere Patient war 48 Stunden nach 
der Vergiftung intensiv ikterisch verfarbt, und starb am 3. Tage. Bei dem ersten 
Patienten bot die Leber keine wesentlichen Veranderungen, bei dem zweiten 
wurde sie in den letzten 24 Stunden deutlich gréBer. Beidemal ging der Bili- 
rubinurie ein Stadium voraus, wo sich im Harn Urobilin nachweisen lieB. Das 
Blutbild zeigte eine schwere Andmie. In dem einen Fall, der kiirzer lebte, sank 
die Zahl der Erythrocyten auf 2:1 Millionen, im anderen auf 2:3 Millionen; der 
Farbeindex war beidemal niedrig; das Blutserum war bilirubinreich, aber 
nicht hamolytisch. 

Die Untersuchung der Leber des ersten Falles zeigte folgendes Verhalten: 
fast die ganzen Gallencapillaren erschienen — was sich 
schon an gewohnlichen Hamatoxylin-Eosin-Schnitten 
sehr schon erkennen lieB — mit griinen Massen erfillt; 
dieselben prasentierten sich als typische Gallencapil- 
larthromben, sobald die entsprechenden Schnitte nach 
meiner Methode behandelt wurden. Da sich auch sonst die 
Capillaren Ahnlich verhielten, wie ich es bei der akuten Toluylendiaminver- 
giftung beschrieben habe, so méchte ich in der akuten Pilzver- 
giftung, soweit es sich um diesen Fall handelt, fast den 
reinsten Typus eines pleiochromen Ikterus erblicken. 

Die Leber des zweiten Falles zeigte die grote Ahnlichkeit mit den Ver- 
anderungen, wie wir sie bei einer etwas langer anhaltenden Phosphorvergiftung 
sehen. Von einem deutlichen Leberparenchym war kaum 
etwas zu sehen; das ganze Gewebe schien von fettig 
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degenerierten Elementen und Zelldetritus erfillt. Je 
starker aber die Zellen die Zeichen der Fettmetamorphose darboten, desto 
mehr litt das Parenchym und umso schwieriger waren die Gallencapillaren 
infolge des Zellzerfalls zu erkennen. In diesem Stadium erscheint es ganz 
ausgeschlossen, sich in irgend einer Weise iiber die Pathogenese des Ikterus 
bindend auszusprechen. 

Jedenfalls erscheint es sehr schwierig, iiber die Pathogenese des pleio- 
chromen Ikterus, soweit man sich auf menschliches Material stiitzen kann, ein 
abschlieBendes Urteil abzugeben. Alle diese Gifte — zum Teil gilt 
dies auch vom Toluylendiamin — scheinen nicht nur eine 
Wirkung zu entfalten, die dann schlieBlich zu Ent- 
stehung des Ikterus fiihrt, sondern sie besitzen offen- 
bar auch einen schadigenden Einflu8B auf die Leber- 
zellen selbst, so daB8 es manchmal wirklich schwer fallt, sich auf 
Grund der histologischen Untersuchungen allein iiber die Pathogenese des 
Ikterus auszusprechen. 


3. Der Ikterus bei der Chloroformvergiftung. 


Obwohl der Ikterus bei der Chloroformvergiftung — fast hat man nur 
eine Berechtigung, von einer leicht subikterischen Verfarbung zu sprechen — 
zumeist nur eine ganz untergeordnete Rolle spielt, so erscheint es doch ge- 
boten, an dieser Stelle darauf hinzuweisen. In der Regel verlauft selbst eine 
langer wahrende Chloroformnarkose ohne irgendwelche Komplikationen. 
Untersucht man aber systematisch nach jeder langer wahrenden Narkose, so 
findet man sehr haufig am 2. bis 3. Tage nach der Operation eine leichte Uro- 
bilinurie; verfolgt man gleichzeitig auch die Farbung der Skleren, so gehdért 
eine geringe ikterische Verfarbung derselben nicht zu den Seltenheiten. Ist sonst 
der postoperative Verlauf nicht ganz einwandfrei, so konnte man zunachst ver- 
anlaBt sein, hier an einen septischen Ikterus zu denken; dem ist aber 
nicht so, nachdem man ahnliches auch bei nicht fiebernden Patienten erkennt. 

Unter gewissen Umstanden kann nun der zunachst leichte Ikterus sehr 
intensiv werden; das ganze Bild kann sich noch insofern sehr gefahrlich ge- 
stalten, als sich aus einem zunachst scheinbar harmlosen 
Ikterusallmahlichein Zustandentwickelt,dergelegent- 
lichdiegréBteAhnlichkeitmitderakutenLeberatrophie 
oder einer Phosphorvergiftung zeigen kann. Manchmal 
kénnen sich solche Patienten noch erholen, leider gehért dies aber zu den 
groBen Seltenheiten. Kommen solche Falle zur Obduktion, so 
findet man in vorgeschrittenen Stadien ganz 4ahnliche 
Verhaltnisse wie bei der akuten Leberatrophie; sterben 
die Patienten relatiy frihzeitig, so zeigen sich nur 
schwere parenchymatése Veranderungen in der Leber. 
Das traurige an solchen Fallen ist, daB es sich manchmal um ganz gesunde 
kraftige Patienten handelt, die wegen scheinbar belangloser Leiden zur Ope- 
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ration kamen. Bevor wir auf die Pathogenese dieser Ikterusformen eingehen 
wollen, sei auf einige experimentelle Beobachtungen hingewiesen: Muskens?** 
narkotisierte 25 Tiere unter modglichster Nachahmung dessen, was wir am 
Menschen zu tun pflegen. Von diesen 25 Tieren starben 8 Tiere innerhalb 
24 bis 120 Stunden. In allen diesen Fallen, sogar auch an den Tieren, die 
nach der Narkose getétet wurden, konnte Muskens schwere Degenerations- 
zustande im Leberparenchym finden. Durch diese Beobachtungen wurden 
Untersuchungen von Frdnkel?*® bestatigt, die bereits aus dem Jahre 1892 
stammen; er machte eigentlich zuerst auf schwere degenerative Veranderungen 
in Lebern aufmerksam, die von Menschen, die langer wahrenden Narkosen aus- 
gesetzt waren, herrithrten. Wir miissen uns daher als prinzipiell wichtig 
vor Augen helten, daB das Chloroform ein schweres Proto- 
plasmagiift dies beberdarstied it: 

Ich habe mehrmals Gelegenheit gehabt, solche Falle auch anatomisch zu 
untersuchen; auBerdem war ich einmal Zeuge, wie ein Patient, der wegen einer 
Daumenplastik fast durch 11/, Stunden in schwerer Chloroformnarkose lag, 
allmahlich die Erscheinungen einer Cholamie bekam und schlieBlich zugrunde 
ging; bei der Sektion zeigte sich eine subakute Leberatrophie. 

Fasse ich meine Beobachtungen zusammen, soweit sie sich auf histologi- 
sche Studien stiitzen, so 1aBt sich folgendes sagen: in den Fallen, wo 
eine langwahrende Chloroformnarkose vorausgegan- 
gen, wo aber der Patient an einer zufalligen Komplika- 
tion zugrunde gegangen ist (einmal Verbluten aus einem De- 
cubitalgeschwiir, bedingt durch Trachealkaniile bei tiefsitzendem Oesophagus- 
divertikel, ein andermal plétzlicher Herztod bei einem 53 Jahre alten Mann, 
der wegen beiderseitiger Cruralhernie operiert wurde), zeigten sich im 
Centrum des Leberacinus zahlreiche kleine Nekrosen. 
Die Stellen waren auch insofern eigentiimlich beschaffen, als hier zahlreiche 
Blutkérperchen angesammelt waren. An Praparaten, wo auch die 
Gallencapillaren zur Darstellung kamen, lieBen sich 
dieselben im Bereich der schwerst degenerierten Par- 
tien gar nicht nachweisen. An den Ubergangen zeigten sich ganz 
isolierte Zellen, die offenbar jegliche Fiihlung mit der Umgebung verloren 
hatten; auch die Gallencapillaren erwiesen sich auf 
gerissen, Soda eine Kommunikation zwischen Gallen- 
raumen und Lymphcapillaren angenommen werden 
mute. Dort wo der ProzeB vorgeschritten zu sein schien, blieben die Nekrosen 
nicht allein auf die Acinuscentren beschrankt; erinnert man sich an die Bilder, 
die wir gelegentlich der Beschreibung des Tetehus catarrhalis gegeben haben, 
so ergeben sich weitgehende Analogien, nur mit dem Unterschied, da dort 
die Veranderungen mehr diffus waren, wahrend hier vorwiegend circum- 
Scripte Partien geschadigt erschienen. 

Der Fall, der klinisch das Bild einer schweren Cholamie darbot, lieB 
anatomisch die Charakteristica einer gelben Leberatrophie erkennen; die 
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Gallencapillaren waren nur an wenigen Stellen noch intakt; dort wo sie 
noch deutlich zu sehen waren, zeigten sie sich sicher nicht erweitert, wohl 
aber eingerissen; kurz, es bestanden Veranderungen, die sehr an jene 
erinnerten, die wir gelegentlich der Beschreibung des Ikterus, bedingt 
durch Destruktion des Leberparenchyms, hervorgehoben haben. Halt 
man sich an das Gesagte, dann mu8&K man sich eigentlich 
wundern, warumes nach Chloroformnarkosen nicht éfter 
zu sehweren Schadigungen kommt; offenbar muB 
man auch hier an die enorme Regenerationsfahigkeit 
der Leber appellieren, durch die es allein ermiglicht 
wird, daB auch solche Schaden vollkommen wieder gut- 
gemacht werden. Anders ist es aber wahrscheinlich, wenn wir es mit 
einem Organismus zu tun haben, der entweder eine ohnehin schon kranke 
Leber hat, oder dessen ganzer K6rper eine geringe Widerstandsfahigkeit be- 
sizt; (Die praktische Konsequenz, die sich aus dem Ge- 
sagten ableiten1a48t — und darauf méchten wir im Zusammenhang 
mit der Ikterusfrage ganz besonderes Gewicht legen — ware, da Pa- 
tienten, die leberkrank oder, was noch viel deutlicher 
zu erkennen ist, ikterisch sind, einer Chloroformnarkose 
nicht zugefithrt werden dirfen. Ich billige daher in jeder Be- 
ziehung den Ausspruch von Hildebrandt**", der da lautet: bei nachgewiesenen 
Schadigungen der Leber Chloroform anzuwenden, ist ein Kunstfehler. 


Im Anschlu8 an das Kapitel ,,toxischer Ikterus‘ brauche ich wohl nicht 
erst zu betonen, daB es noch andere beim Menschen vorkommende Vergiftungen 
gibt, die mit Gelbsucht einhergehen. Ich erwahne z. B. den Ikterus nach 
SchlangenbiB, dann die Gelbsucht nach GenuB von allzu 
groBen Lactophenindosen; weiter gehdren hierher diejenigen Falle 
von Schwarzwasserfieber mit Ikterus, die nach Chiningebrauch 
auftreten; ebenso der geringe Ikterus, den man manchmal bei Bleiver- 
giftungen sieht. Wenn ich darauf nicht weiter eingehe, so begriinde ich 
dies mit dem Hinweis, daB teils persénliche Erfahrungen auf einzelnen dieser 
Gebiete mir fehlen, teils kaum anatomische Untersuchungen existieren, die 
hier in Betracht kommen kénnten. 


VII. Icterus syphiliticus. 

Zuerst haben franzésische Autoren auf das Vorkommen eines Ikterus in 
der Frithperiode der Syphilis aufmerksam gemacht; gleichzeitig mit den ersten 
sekundaren Erscheinungen kann eine Gelbsucht zum Ausbruch kommen. 
Gubler’, Lancereaux*® und Cornil?®*? haben eine gréBere Zahl solcher Falle 
von Ikterus mitgeteilt. Er soll nach ihrer Meinung auf einfacher Gallen- 
stauung beruhen und sich vom gewéhnlichen sog. Icterus catarrhalis kaum 
unterscheiden ; dagegen verlauft er etwas langsamer und weicht der gewohnlichen 
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Behandlung des Icterus catarrhalis nicht, wohl aber kann er durch Queck- 
silber und Jod innerhalb kurzer Zeit zum Schwinden gebracht werden. Als 
eigentliche Ursache der Gallenstauung vermutete Gubler eine den Exanthemen 
gleichwertige Affektion der Schleimhaute in den Gallengangen, ein ,,Enan- 
them“; Lancereaux sieht die Ursache in einer Schwellung der portalen Lymph- 
driisen, Chauffard** meint dagegen den Ikterus als Ausdruck einer specifi- 
schen, ausnahmsweise friih auftretenden Hepatitis deuten zu mussen. Natiirlich 
hat es nicht an Stimmen gefehlt, die in diesem Ikterus nur eine Komplikation 
sahen: warum sollten nicht Patienten, die sich im sekundaren Stadium der 
Lues befinden, gelegentlich auch einen Icterus catarrhalis bekommen ? 

In Deutschland hat namentlich Engel-Reimers*** sich dahin ausgesprochen, 
daB es tatsachlich in der Frithperiode der Syphilis einen Ikterus gibt, der nicht 
als Komplikation, sondern als die direkte Folge der Lues angesehen werden 
mu8. Um eine haufige Erscheinung scheint es sich hier nicht zu handeln. Aut 
Grund einer groBen Statistik von Werner®’ soll es in 0:37°/, Fallen von Frih- 
syphilis zu Gelbsucht kommen. Ohne daB irgendwelche Zeichen einer Magen- 
darmstérung vorausgegangen waren, kommt es manchmal gleichzeitig mit dem 
Ausbruch der ersten sekundaren Erscheinungen an der Haut resp. Schleim- 
hauten zu Ikterus. Die Gelbsucht gestaltet sich nur in seltenen Fallen sehr 
intensiv. Dies 4uBert sich auch an der Beschaffenheit des Harns und Stuhles. 
Es gehort absolut nicht zur Regel, wenn manche sagen, da8 der Stuhl in allen 
Fallen acholisch sei, und der Harn nur Bilirubin fiihren wiirde. Mir selbst sind 
2 Falle bekannt, bei denen die Stiihle stets gefarbt waren und sich im Harn 
nur voriibergehend etwas Bilirubin nachweisen lieB. Von mancher Seite wird 
behauptet, daB sich die Syphilis gerade in solchen Fallen symptomatisch ganz 
besonders schwer geben soll; auf Grund meiner Erfahrung kann ich das auch 
nicht behaupten. Die Angabe eines gehaufteren Vorkommens von Lymphdriisen- 
schwellungen kann ich ebenfalls nicht bestatigen, dagegen klagen manche Pa- 
tienten uber Schmerzen in der Gallenblasengegend; wird der ganze ProzeB 
als specifisch erkannt und eine entsprechende Therapie eingeleitet, so schwindet 
die Gelbsucht allmahlich mit den iibrigen Symptomen. Schwierigkeiten be- 
reiten uns jene Falle, wo entweder anamnestische Daten oder die positiven 
Symptome der Lues fehlen. Die hartnackige Dauer, das Auftreten eines ganz 
besonders groBen Milztumors sowie das Fehlen jeglicher Veranlassung muB 
in jedem zweifelhaften Falle auffordern, die Wassermannsche Probe anzu- 
stellen. Leider hat mich diese Probe zweimal im Stich gelassen. Im Anschlu8 an 
Lues, die erst kurz behandelt wurde, entwickelte sich bei einer Frau Gelbsucht; 
der Ikterus war schwankend und mit Schmerzattacken verbunden, die etwas an 
Cholelithiasis erinnerten. Die Milz war dauernd etwas vergrofert. Da in dem 
einen Fall der Ikterus bereits ein halbes Jahr wahrte, riet ich zur Probelaparo- , 
tomie; die Leber zeigte sich unverandert, die Gallenwege von Steinen frei; 
nach der Operation hielt die Gelbsucht unverandert an; da ich mittlerweile an 
dem anderen Fall die Erfahrung gemacht hatte, daB trotz iiberstandener Lues 
der Ikterus ohne positive Wassermannsche Probe einhergehen kann, unterzog 


Allgemeine und spezielle Pathologie des Ikterus. 279 


ich die erste Patientin, die nunmehr */, Jahre lang gelbsiichtig war, einer 
Schmierkur; der Erfolg war, daB jetzt die Gelbsucht innerhalb kurzer Zeit 
schwand und die Wassermannsche Probe positiv wurde. Eine Eigentiimlichkeit 
solcher Falle ist die starke Beeinflussung der normalen Leberfunktion; es AuBert 
sich dies sowohl im Kohlehydratstoffwechsel als auch was die Stickstoff- 
ausscheidung anbelangt. Selten zeigt sich z. B. die Galaktoseausscheidung so 
gestort, wie gerade in solchen Fallen (cf. Bawer?°*). 

Auch aus solchen Fallen kann sich allmahlich das schwere Krankheitsbild 
einer akuten Leberatrophie entwickeln; daB es gelegentlich auch hier einmal zu 
einer Ausheilung kommen kann, illustriert eine Beobachtung von Senator?*’. 

Falle von Ikterus im Friihstadium der Syphilis kommen wohl nur sehr 
selten zur Obduktion; dies ist wohl der Hauptgrund, warum iiber die Patho- 
genese des Icterus syphiliticus so viele Zweifel bestehen. Im folgenden méchte 
ich uber einen Fall berichten, dessen Leber mir seinerzeit von Prof. /arisch 
behufs histologischer Untersuchung iibergeben wurde. Er betrifft einen typi- 
schen Icterus syphiliticus, der 14 Tage nach Ausbruch der Gelbsucht Selbst- 
mord begangen hatte. Genauere Details sind mir daritber nicht bekannt. Die 
Untersuchung von Hamatoxylin-Eosin-Schnitten lieB sicher keine interstitielle 
Wucherung entlang der feinen Gallengange erkennen; dagegen war ein leichter 
Grad von Umbau der Acini im Sinne von Kretz nicht hinwegzuleugnen; 
ebenso waren an zahlreichen Stellen kleine Nekrosen zu erkennen. Dieselben 
zeigten keine typische Lagerung; sie waren bald mehr in der Nahe des 
Centrums, bald mehr an der Peripherie des Acinus zu finden. Die nekroti- 
schen Partien hoben sich von der Umgebung nur schwer ab, da die Ubergange 
zwischen kranken und gesunden Partien ganz allmahlich vor sich gingen. Die 
Untersuchung der Gallencapillaren ergab nichts, was auf eine Stauung schlieBen 
lie8. Selten schén waren die Erscheinungen zu sehen, wie ich sie beim Ikterus, 
bedingt durch Destruktion der Gallencapillaren, beschrieben habe. An zahl- 
reichen Stellen lieBen sich breite Kommunikationen zwischen den Gallencapil- 
laren und den umgebenden Lymphraumen erkennen. Auch lieBen sich an den 
Randpartien der Nekrosen Mitosen in den Leberzellen feststellen. Jedenfalls hat 
mich die Beobachtung dieses Falles gelehrt, daBhierderIkteruswohl 
kaum durch eine Gallenstauung — eventuell hervorge- 
rufen durch Hindernisse in den gréBeren Gallen- 
wegen —entstanden sein konnte. Am meistenerinnerten 
mich die Veranderungen an die Bilder, wie ich sie von 
meinen 3 Fallen von Icterus catarrhalis her kannte. Ich 
méchte mich daher auch in der Deutung dieses Ikterus ganz ahnlich aufern. 
Wahrscheinlich spielt die Destruktion der Leberzellen eine groBe Rolle; es ist 
aber auch méglich, daB ein Teil der Gelbsucht sich aus dem 
MiBverhAaltnis zwischen der Tatigkeit der Kupffer-Zellen 
und der Inaktivitat der Leberzellen erklaren 1aBt. 

Wir sehen also, daB der Icterus syphiliticus nicht 
nur klinisch, sondern meiner Ansicht nach auch ana- 
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tomisch mit dem Icterus catarrhalis die groBie Alm. 
lichkeit darbietet. 

Neben diesen Formen von Ikterus im Stadium der sekundaren Syphilis soll 
es noch eine Art geben. Gaucher?®* und Giroux?®* sahen namlich im sekundaren 
Stadium auch Falle von Gelbsucht mit Milztumor, die die gréBte Ahnlichkeit 
mit dem echten Icterus haemolyticus zeigten: also neben Ikterus Anamie, ver- 
minderte Resistenz der Erythrocyten, Autoagglutination, granulierte Erythro- 
cyten und Zeichen von vermehrtem Blutuntergang. Soweit ich die Literatur 
iiberblicke, war der Ikterus stets léger et passager. Eine Ausnahme diirite der 
Fall von Samberger”® gewesen sein, wo sich aus so einem Ikterus allmahlich 
eine Perniciosa entwickelte. Die ganze Frage bildet den Gegenstand einer aus- 
fiihrlichen These von Teisset?**. Ich pers6énlich habe nie Gelegenheit gehabt, 
einen solchen Fall von hamolytischem Ikterus zu sehen. Jedenfalls ist diese 
Form die seltenere, wahrend die andere vom Typus des Icterus catarrhalis doch 
éfter vorzukommen scheint, was uns aber nicht abhalten soll, in jedem Fall von 
Icterus syphiliticus die Priifung der Resistenz der Erythrocyten zu priifen. In 
meinen Fallen zeigten sich die roten Blutkérperchen gegeniiber hypotonischen 
Salzlésungen stets resistenter. 


VIII. Ikterus bei Lebercirrhosen. 

Es ist hier nicht der Platz, die ganze Frage der Lebercirrhose aufzurollen ; 
trotzdem halte ich mich aber fiir verpflichtet, einiges aus der allgemeinen 
Pathogenese vorauszuschicken, weil das Symptom Ikterus zu sehr mit dem 
ganzen Aufbau der Cirrhosenlehre zusammenhangt und daher beriicksichtigt 
werden mu8, wenn man sich fiir die Entstehung der einzelnen Gelbsuchtsformen 
interessiert. 

Die Klinik ist auf Grund ihrer Beobachtungen noch immer geneigt, eine 
mehr oder weniger scharfe Trennung der einzelnen Cirrhoseformen zu befiir- 
worten. Die Begriffe ,hypertrophische“ und ,atrophische“ 
Lebercirrhose lassen sich schwer ausmerzen, obwohl 
die Anatomenvoneiner solchen Einteilung schonlange 
nichts mehr wissen wollen. Was ist es nun, was die 
Kliniker trotzdem veranlaBt hat, noch immer einen 
solchen dualistischen Standpunkt zu vertreten? 

Man ist als Kliniker geneigt, hauptsachlich dann von einer atrophischen 
Lebercirrhose zu sprechen, wenn im AnschluB an gewisse Schadigungen — 
unter welchen wieder die chronische Alkoholintoxikation die gréBte Rolle 
spielen soll — zundchst ein Prodromalstadium mit allgemein dyspep- 
tischen Erscheinungen zu erkennen ist und die Leber allmahlich an GréBe 
zunimmt, dann diese Periode, die verschieden lang wahren kann, von einer 
zweiten abgelést wird, in der die Leber relativ rasch an Umfang 
abnimmt und gleichzeitig harter und scharfrandiger wird. Jetzt sollen bereits 
die Bauchhautvenen, sowie die Venen an anderen Stellen, wo sich ein 
Kollateralkreislauf zwischen Portal- und Cavasystem entwickeln kann, reich- 
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licher und ausgedehnter erscheinen. Im dritten Stadium kommt es bei 
gleichzeitiger weiterer Verkleinerung der Leber zur Entwicklung eines Ascites. 
Ikterus soll bei dieser Krankheitsform nur eine ganz ° 
untergeordnete Rolle spielen. Wenn es tiberhaupt zu 
einer leichten Gelbsucht kommt, so soll sie hauptsach- 
licherstimdritten Stadium zu sehen sein. Eine Acholie der 
Stiihle wird nie beobachtet. Eine ebenso untergeordnete Bedeutung soll der 
Milz zukommen. Im ersten und zweiten Stadium kann es zu einer geringen 
VergréBerung kommen. Im dritten macht sich der eventuelle Milztumor klinisch 
kaum bemerkbar, weil er hinter dem Ascites ganz zuriicktritt. 

Bei der hypertrophischen oder Todd-Hanotschen Lebercirrhose sehen wir 
im Anfang auch dyspeptische Symptome, doch kommt es hier gleich im 
Anfang zu Ikterus und betrachtlicher Schwellung der 
Leber. Die Gelbsucht kann Schwankungen zeigen, aber 
zu einem vélligen Verschwinden derselben kommt es 
kaum mehr. Auch die Leber nimmt an GréBe nicht ab, 
sondern wied »im Gegenteil-eher gréBer und -kann 
ebensovwie der Ikterus zu einer dauernden Erschei- 
nung werden. Die Milz tritt bereits im Anfangsstadium des ganzen 
Prozesses deutlich hervor; sie kann ziemlich rasch eine betrachtliche GroBe 
erreichen und sich uns schlieBlich als ein machtiger Tumor prasentieren, wie wir 
ahnliches sonst nur noch bei echten Milzerkrankungen zu sehen gewohnt sind. 
Ist es einmal zur volligen Entwicklung einer hypertrophischen Lebercirrhose 
gekommen, so kann der Zustand jahrelang stationar bleiben; die einzigen 
Beschwerden, iiber welche die Patienten eventuell klagen, beziehen sich aut 
das Hautjucken und das gelegentliche Auftreten von Diarrhéen. Der 
Daterussodiea Oiti iu einem’) sehr: intensiven  wérden 
kann, zeigt wahrend seiner ganzen Dauer die Zeichen 
einer unvollstandigen Gallenstauung; denn es gelangt 
noch immer geniigend Galle gegen den Darm, weswegen die Faeces auch 
dauernd gefarbt bleiben; ja es kann sogar manchmal gleichsam das Gegenteil 
einer Gallenstauung erfolgen, indem viel mehr Galle gegen den Darm zu 
flieBt, als dies unter normalen Verhaltnissen zu geschehen pflegt. Von der 
Richtigkeit dieser Annahme kann man sich entweder durch entsprechende 
Farbstoffanalysen der Faeces oder schon durch die Betrachtung des Duodenal- 
saftes allein iiberzeugen. Auch die Beschaffenheit des Harns zeigt Verschieden- 
heiten gegeniiber jener beim totalen mechanischen Stauungsikterus. Im 
Anfang der Krankheit pravaliert im Harn Urobilin 
resp. Urobilinogen, wahrendechtes Bilirubin kaum zur 
Ausscheidung gelangt. Prift man die Farbstoffe des Blutes, so 
wird Bilirubin nie vermiBt. Patienten, die das Krankheitsbild der hypertrophi- 
schen Lebercirrhose darbieten, kénnen entweder an Komplikationen oder unter 
den Erscheinungen einer eigentiimlichen ,,Cholamie“ zugrunde gehen. Zur 
Entwicklung eines Ascites kommt es in den typischen Fallen nicht. 
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Verfigt man tber ein ‘grofies Lebermaterial und 
fragt man sich, wie viele von all den -Cirrhosenidie 
wir zur Beobachtung bekommen, sich in diese Eintet 
lung einzwangen lassen, so mu8 man sagen, daB nur 
ein kleiner Bruchteil, bald nur das typische Bild der 
atrophischen, bald das der hypertrophischen Leber- 
cirrhose darbietet. Das Gros der Falle steht gleichsam 
in der Mitte. Die sog. Schulfalle stellen wenigstens 
ine Wienvg ro BenSeltenhienten av or. 

Ein Charakteristicum der Hanotschen Lebercirrhose soll die glatte Ober- 
flache der Leber sein; welche Enttauschung bietet sich, wenn man gelegentlich 
der Sektion eines solchen Falles, der durch Jahre hindurch in den Vor- 
lesungen als hypertrophische Lebercirrhose demonstriert wurde, die Leber- 
oberflache nicht viel anders findet als bei einer typischen atrophischen Form. 

Man hat sich vielfach Miihe gegeben, das Symptom Gelbsucht patho- 
genetisch aufzuklaren; relativ einfach schien die Deutung bei der 
atrophischen Form; vielleicht kénnten es Bindegewebsziige sein, die 
nur vereinzelte Gallengange in Mitleidenschaft ziehen, wahrend andere davon 
unbeeinfluBt bleiben. Fiir die Richtigkeit einer solchen Annahme habe ich mich 
auf Grund meiner Gallencapillaruntersuchungen auch eingesetzt*’*. Prift man 
die einzelnen Acini, resp. Pseudoacini auf die Beschaffenheit ihrer Gallencapil- 
laren, so ergeben sich hier groBe Unterschiede; wahrend in dem einen Lappchen 
scheinbar ganz normale Verhaltnisse vorzuliegen scheinen, zeigen sich im 
benachbarten Acinus alle Gallencapillaren machtig erweitert und eingerissen. 
Nichts liegt naher, als sich der Meinung jener anzuschlieBen, die sich — 
wie bereits oben gesagt wurde — fiir eine partielle Ver- 
schlieBung der :interacinésen Gallengangermiduren 
Bindegewebsstrange od. dgl. eingesetzt haben. Wenn 
man bedenkt, daB bei der atrophischen Form am Querschnitt der Leber einzelne 
Acini deutlich ikterisch erscheinen, wahrend andere die normale Farbe dar- 
bieten, so rechtfertigt auch die rein makroskopische Untersuchung den oben 
auseinandergesetzten Standpunkt. Der Ikterus, der auf diese Weise entstehen 
kann, halt sich meistens nur innerhalb geringer Grenzen; dies stimmt auch © 
mit der klinischen Erfahrung itberein, denn bei der typischen atrophischen 
Lebercirrhose spielt das Symptom Gelbsucht nur eine ganz untergeordnete Rolle. 

Als Ursache des Ikterus bei der hypertrophischen 
Lebercirrhose werden verschiedene Moglichkeiten in 
Betracht gezogen. Im Anfang sprach man von einer biliaren Cirrhose. 
Dieser Begriff in seiner urspriinglichen Form muBte fallen gelassen werden, 
wenn man unter dieser Form eine Leberentartung versteht, die sich 
auf dem Boden eines chronischen mechanischen Ikterus entwickelt. Nachdem 
es wenigstens bei der Hanotschen Form nie zu einem volligen Gallen- 
verschlu8 kommt, kann dieses Moment, das ja der AnlaB fiir die Bezeichnung 
»biliar“ war, nicht mehr in Betracht kommen. Wenn es tiberhau pt 
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eine biliareCirrhose gibt, wasich allerdings aufiGrund 
meiner Erfahrung bezweifeln michte, so hat sie jeden- 
falls mit der hypertrophischen, resp. Hanotschen Form 
Ssrcirer iii chts.zu. tun, 

Hanot legte bei der Beschreibung seiner FAalle auf 
die Wucherung von Bindegewebe im Bereich der 
interlobularen Gallengange groBes Gewicht. Als eigent- . 
liche Ursache dafiir wurde vielfach eine Cholangitis angenommen, die sich 
nur innerhalb des Leberparenchyms abspielen soll, wahrend die gréferen 
makroskopisch sichtbaren Gallengange davon unberiihrt bleiben. So dachte 
man “sicheauch die’ Entstehting der Gelbsucht:: an 
einzelnen Stellen solle es zu einer Stase der Galle 
kommen, an anderen wieder nicht; im Prinzip ware dies also ein 
ahnlicher Entstehungsmodus, wie er von uns bei der atrophischen Lebercirrhose 
vertreten wurde. Auch hier erwartete ich eine Klarung durch die Analyse der 
Gallencapillaren. Wie groB war aber meine Enttauschung, als 
ich zum erstenmal einen Fall von typischer hypertrophi- 
seher Lebercirrhose -von diesem -Gesichtspunkte ats 
untersuchen konnte und dabei zu einem vollkommen 
negativen Resultate kam. Die Gallencapillaren waren an einzelnen 
Stellen etwas erweitert, hie und da fand sich auch ein Gallenthrombus, doch 
lieB sich sicher kein Parallelismus zwischen der Intensitat der Gelbsucht und 
den Veranderungen an den Gallencapillaren nachweisen. Zu Aahnlichen Er- 
fahrungen kam ich auf Grund von 2 weiteren Beobachtungen. Deswegen soll 
aber nicht geleugnet werden, daB bei der hypertrophischen Lebercirrhose ent- 
lang der feineren Gallengange Ansammlungen von Leukocyten und lymphoiden 
Zellen zu finden sind. 

In eine neue Richtung wurden unsere Betrachtungen gelenkt, als wir das 
Krankheitsbild. des hamolytischen Ikterus mit seinen giinstigen Erfolgen der 
Splenektomie kennen lernten. Nachdem ich mich an Hand von Farbstoffanalysen 
im Stuhl sowie durch Bestimmungen des Duodenalsaftes iiberzeugen konnte, 
daB auch bei der hypertrophischen Lebercirrhose quoad Blutmauserung ahn- 
liche Verhaltnisse obwalten wie beim hamolytischen Ikterus, und als sich weiter 
aus der Literatur erkennen lie8, daB so mancher Fall, der als Morbus Banti 
mit Erfolg splenektomiert wurde, eher als eine hypertrophische Lebercirrhose 
anzusprechen war, lieB ich einen Fall von Hanotscher Leber- 
cirrhose splenektomieren. Der Erfolg war ganz 4ahn- 
lich wie beim hamolytischen Ikterus, indem auch hier 
die Gelbsucht in relativ kurzer Zeit verschwand. Ich 
habe diese Operation noch bei anderen Fallen von Hanotscher Lebercirrhose 
durchfiihren lassen und kam eigentlich stets zu dem gleichen Resultate**”. 

Da sich somit zwischen hypertrophischer .Leber- 
cirrhose und hamolytischemIlkterus gewisse verwandte 
Ziige erkennen lieBen, schien es geboten, gleichsam 
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retrospektiv die Veranderungen der Leber in beiden 
Gruppen zu verfolgen; auf das Verhalten der Kupjfer- Zellen habe 
ich bei der Beschreibung des hamolytischen Ikterus groBes Gewicht gelegt; es 
war nun sehr interessant, festzustellen, daB sich die Kupjfer-Zellen auch bei 
der hypertrophischen Lebercirrhose auffallend groB und gelegentlich sogar 
mit roten Blutkdrperchentriimmern beladen zeigten und — wie entsprechende 
Reaktionen bewiesen — Eisenpigment fuhrten. 

Auf Grund solcher Beobachtungen habe ich mich dahin ausge- 
sprochen, da der Ikterus bei der hypertrophischen 
Lebercirrhose wahrscheinlich auch hepatolienal ge- 
deutet werden muB; damit soll noch nicht gesagt sein, daB dieses 
Moment bei der Entstehung der Gelbsucht ausschlieBlich ins Kalkil gezogen 
werden mu 8 und daB die Leberveranderungen daher gar keine Rolle spielen. 

Diese und ahnliche Beobachtungen waren Grund genug, um meine An- 
schauung iiber die Pathologie der Lebercirrhosen zu andern. Meiner An- 
sichtnach handeltes sich bei den Lebercirrhosen nicht 
nurum Erkrankungen der Leber allein; unter gewissen Um- 
standen, glaube ich, kann die Funktion der Milz — wie eben die Erfolge der 
Splenektomie zeigen — sich symptomatisch so bemerkbar machen, daB mit dieser 
Tatsache auch pathogenetisch gerechnet werden muB. Ich meine daher, 
daB bei der Beurteilung der oLebercirrhose Zumemin: 
destenwLeber junds Milz dn-iBbetracht-vezor enwwencen 
miissenj; beide kénnen entweder gleichzeitig unabhangig voneinander 
erkranken, oder in einem anderen Falle bald mehr das eine oder das andere 
Organ in den Vordergrund treten. Ich méchte daher zunAachst 
von einer scharfen Trennung im Sinne einer atrophi- 
schen oder hypertrophischen Lebercirrhose absehen 
und eher von. Cirrhosen sprechen, bei welcher einmal 
mehr die Leber, ein andermal mehr die Milz in Mit- 
leidenschaft gezogen wurde. Dort, wo die Milzfunktion 
infolge irgendwelcher pathologischer Ursachen ganz 
besonders imVordergrund steht, herrscht in der Regel 
die Gelbsucht vor, wahrend bei sonst unkomplizierten 
Cirrhosen mit mest e Milz der ikterusssich mur sehr 
selten mehr Geltung verschafft. 

Wir haben bis jetzt gesehen, daB es bei Lebercirrhosen in zweierlei 
Weise zu Ikterus kommen kann: 1. durch lokale Abschniirung einzelner inter- 
lobularer Gallengange, oder 2. auf dem Umweg der Milz, ahnlich wie 
beim hamolytischen Ikterus. Damit glaube ich, sind aber die Méglichkeiten, 
durch die es im Verlauf einer Cirrhose zu Gelbsucht kommen kann, noch 
nicht erschdpft. 

Man wird bewogen, auch an eine dritte Méglichkeit zu denken, 
wenn man sich an folgende Beobachtungen halt: eine sonst latente 
Cirrhose — worunter ich Falle subsumiere, die auBer einer harten und 
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leicht vergréBerten Leber héchstens noch einen maSig groBen Milztumor 
haben — bekommt ploétzlich Fieber; in einem Teil der Falle 
kommt es auch zu einer VergréBerung des Abdomens bei gleichzeitiger An- 
sammlung von Ascitesfliissigkeit; innerhalb kurzer Zeit kann sich ein Bild 
entwickeln, das die groBte Ahnlichkeit mit einer atrophischen Lebercirrhose 
darbietet. Bleibt einem die Gelegenheit, sich noch eine Zeitlang iiber die GréBe 
der Leber orientieren zu kénnen, so sieht man, daB diese rasch an Umfang 
zunimmt. Das Merkwiirdige ist nur, daB ziemlich bald nach 
Einsetzen des Fiebers und dem GréBferwerden des 
Abdomens auch Ikterus auftritt. Die Prognose solcher FAlle 
ist in der Regel schlecht, denn in den meisten Fallen erfolgt innerhalb 
weniger Wochen der Exituy. Kommt es in diesem Stadium 
zur Obduktion, so zeigt sich die cirrhotische Leber 
meistens im Stadium héchster Verfettung (Steatose der 
Franzosen) ; die Leber ist groB, nicht auffallend hart, blaB und nicht sehr ikte- 
risch. In der Bauchhéhle findet sich freie Fliissigkeit, daneben oft die ersten 
Anzeichen einer Peritonitis tuberculosa. Meist sind auch in anderen Organen 
miliare Knétchen zu finden, so daB man wohl mit einiger Berechtigung hier 
von einer komplizierenden Miliartuberkulose sprechen kann. Untersucht man 
in so einem Falle die Leber, so findet sich meist zweierlei: miliare 
Knoétchen und eine enorme Verfettung der Leberzellen: 
sie sind fast alle durch grofBe Fetttrépfchen ersetzt, so da die einzelnen Kerne 
ganz an die Peripherie gedrangt erscheinen. Dort, wo noch anscheinend un- 
versehrte Leberzellen gefunden werden, zeigen sich auch bereits die Anfange 
einer Destruktion. Farbt man Schnitte aus solchen Partien nach meiner 
Gallencapillarmethode, so kommt man vielfach auf ahnliche Veranderungen, 
wie wir sie bei der Phosphorvergiftung beschrieben haben. Sich hier auf 
eine génawere Analyse der Pathogenese des Ikterus 
einzulassen, halte ich fiir muB8Big; man wird wohl nicht 
fehlgehen, sich vorzustellen, daB die Kupffer-Zellen wahrschein- 
lich noch weiter Gallenfarbstoff produzieren, wah- 
rend die Funktion der Leberzellen bereits mehr oder 
weniger versagt. Jedenfalls komme ich zu der Uber- 
zeugung, daB der Ikterus auch bei den Lebercirrhosen 
nicht einheitlich zu erklaren ist, es kénnen eben die 
verschiedensten Mdglichkeiten hier in Betracht kommen. 

Diagnostisch ware schlieBlich noch zu bemerken, daB die Funktions- 
priifung der Leber héchst verschiedene Resultate zeitigen kann. In Perioden, 
wo sich der Patient relativ wohl fiihlt, und auch der ganze ProzeB, vielleicht 
wegen Mangel irgend welcher ungiinstiger Beeinflussung stabilisiert erscheint, 
brauchen sich keine wesentlichen Stérungen weder in der Richtung der Kohle- 
hydrat- noch der Stickstoffausscheidung bemerkbar zu machen. Kommt es aber 
zu irgendwelchen Komplikationen oder neuerlichen Verschlimmerungen, dann 
sehen wir zumeist sofort andere Werte. Das Symptom Ikterus, speziell im Ver- 
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lauf der hypertrophischen Lebercirrhose, braucht nicht mit schweren Funktions- 
stérungen verbunden zu sein. 

Die Priifung der Resistenz der Erythrocyten ergibt fast in allen Fallen eine 
deutliche Erhéhung. Halt man sich daran, so kann es zu einer Verwechslung 
der hypertrophischen Lebercirrhose mit dem hamolytischen Ikterus wohl 
kaum kommen. 


IX. Ikterus bei Infektionskrankheiten. 

Es kann im Verlaufe der verschiedensten Infektionskrankheiten zur Entwick- 
lung einer Gelbsucht kommen. Wir wollen auf all die Méglichkeiten, die hier in 
Frage kommen koénnten, nicht eingehen und uns hier nur mit dem Ikterus 
beim gelben Fieber, bei der Malaria und bei der Sepsis, 
resp. Pyamie beschaftigen. Dem Ikterus bei Pneumonie widmen wir 
einen eigenen Abschnitt. 


1. Das gelbe Fieber. 

Wenn ich im folgenden iiber das Gelbfieber einige Bemerkungen einfiige, 
so geschieht dies hauptsachlich deswegen, weil mir durch die Liebenswiirdig- 
keit eines argentinischen Kollegen Gelegenheit geboten wurde, die Leber eines 
solchen Falles zu untersuchen, und mir somit personliche Erfahrung zur Ver- 
fiigung steht. 

Die Pathogenese und der Verlauf der Krankheit sind kurz folgende: der 
Erreger der Krankheit ist noch nicht bekannt, doch wird er sicher durch eine 
Micke iibertragen. Nach einer Inkubationszeit von 3—5 Tagen erkrankt der 
Patient unter Schiittelfrost und hohem Fieber (bis 41°). Die Kranken klagen 
hauptsachlich iiber starke Kopf- und Gliederschmerzen. Das Gesicht ist charak- 
teristisch gerdtet; die Kranken klagen tiber ein eigentiimliches Druckgefiihl im 
Epigastrium. Am dritten Tage der Erkrankung sind die ersten Zeichen eines 
Ikterus zu bemerken, der sich dann rasch iiber den ganzen Korper ver- 
breitet. Im Harn findet sich viel Gallenfarbstoff, daneben Albumin sowie die 
Zeichen einer schweren Nierenschadigung (Cylinder und Blut). Der Tod 
erfolgt entweder im Kollaps 48—96 Stunden nach dem Einsetzen der ersten 
Krankheitssymptome oder erst spater, wenn die schweren Erscheinungen von 
Seiten der inneren Organe einsetzen. Abgesehen vom Ikterus kommen hier vor 
allem die schweren Blutungen in Betracht. Es kann der Patient eventuell an 
den Folgen solcher Blutverluste zugrunde gehen. Die Untersuchung der Leichen 
ergibt einen ziemlich typischen Befund. Uber die genaueren Details sind wir 
in letzter Zeit durch die Beobachtungen von Rocha-Lima?® unterrichtet worden. 
Ikterus, Fettleber und kaffeesatzahnlicher Inhalt im Magen stellen die auf- 
fallendsten und konstantesten Obduktionsbefunde dar. Die Leber ist stets 
etwas vergréBert, jedenfalls nie verkleinert oder so schlaff wie bei der akuten 
Leberatrophie; das Aussehen ist das einer andmischen, trotzdem aber ikteri- 
Schen Fettleber. Die Schnittflache bleibt glatt, das Messer erscheint mit Fett 
tiberzogen; Blut entleert sich nur aus den gréBeren GefaBen. Die Lappchen- 
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zeichnung ist deutlich zu erkennen; schon mit bloBem Auge ist eine gelbe vor- 
tretende periphere Zone von einer rosaroten centralen leicht zu trennen; auBer- 
dem findet sich noch in der Mitte der roten Zone eine kleine gelbe Insel. In 
den Gallenwegen und auch in der Gallenblase findet sich dunkelbraune 
Galle. Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigt sich iiberall das Bild der 
sog. intermediaren Nekrosen und deren Folgeerscheinungen. In den peripheren 
und centralen Bezirken der Acini finden sich vorwiegend verfettete Zellen, 
wahrend in der intermediaren Zone hauptsachlich nekrotische Elemente 
erkennbar sind. Dabei bleiben die Blutcapillaren an allen Stellen vollkommen 
erhalten. Uber die Entstehung des Ikterus spricht sich Rocha-Lima folgender- 
mafen aus: ,,Mit der Methode von Eppinger konnte ich die Gallencapillaren 
in den erhaltenen Zonen gut darstellen, dagegen in den nekrotischen nicht. 
Dabei stellte sich heraus, da8 durch den Untergang von vereinzelten Zellen 
innerhalb der erhaltenen Bezirke die Gallencapillaren an diesen Stellen eréfinet 
werden. Zwischen den etwas verkleinerten, aufgelockerten, nekrotischen Zellen 
und den erhaltenen, die jene umgeben, entsteht eine das Lumen der Gallen- 
capillaren mit dem perivascularen Lymphraum verbindende Rinne. Dadurch 
ist fiir den Mechanismus des Ikterus.bei Gelbfieber eine anatomische Grund- 
lage festgestelit worden.“ Ich habe an Hand meiner Praparate die Ergebnisse 
von Rocha-Lima iiberpriift und mich von der Richtigkeit derselben tiberzeugen 
kénnen. Dieser Autor sieht in den intermediaren Nekrosen eine typische Er- 
scheinung des Gelbfiebers. Schon als er auf der Pathologentagung (1912) 
dies behauptete, ist ihm widersprochen worden. In jiingster Zeit ist dies noch 
einmal von Ogata®** — einem Schiiler von Aschoff — geschehen. Ich kann 
mich den letzteren Behauptungen vollkommen anschlieBen; intermediare 
Nekrosen sind bei den verschiedensten Formen von septischem Ikterus zu sehen; 
sie stellen daher fiir das Gelbfieber nichts Charakteristisches dar. 


2. Ikterus bei Malaria. 

Halt die Malariainfektion langer an oder gelingt es z. B. bei der tropi- 
schen Form nicht der Anfalle Herr zu werden, so kann es zu einem leichten 
Ikterus kommen. Verschwindet der typische Fieberverlauf und besteht daneben 
noch ein betrachtlicher Milztumor, so kann uns der Ikterus und die eventuell 
gleichzeitig bestehende Druckempfindlichkeit der Leber diagnostische Schwierig- 
keiten bereiten, umsomehr als bei langerem Bestehen der Krankheit die 
charakteristischen Plasmodien aus dem Blut verschwinden kénnen. Der Ikterus 
hat vielfach die Eigentiimlichkeiten eines pleiochromen. Die Stiihle sind dunkel 
gefarbt, der Duodenalsaft intensiv braun, der Harn enthalt nur Urobilin; zu 
einer hochgradigen Gelbfarbung der Haut kommt es aber nur ausnahmsweise. 
Falle solcher Art sind den Tropenarzten bekannter als uns, die wir die schweren 
Malariakrankheiten mehr vom Horensagen kannten. Erst die Kriegszeit hat es 
mit sich gebracht, daB wir auch diese Falle 6fter sehen konnten. Von einem Teil 
der Autoren werden solche Gelbsuchtsformen zum hamolytischen Ikterus ge- 
zahlt, weil vereinzelte Kliniker (z. B. Sacquepee***) eine Verminderung der 
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Resistenz der Erythrocyten gefunden haben. Auf Grund meiner Beobachtungen 
kann ich mich dieser Meinung aber nicht anschlieBen. Ich habe entweder 
normale Werte oder Ofter sogar eine leichte Steigerung der Resistenz gesehen. 

Eine histologische Beschreibung der Leber, soweit diese Frage im Zusammen- 
hang mit der Entstehung des Ikterus steht, habe ich nur in dem Buche von 
Cavazza*®* gefunden. Auf Tafel III findet sich sogar eine entsprechende Ab- 
bildung. Wir sehen hier die ,,erweiterten Gallencapillaren“ mit grinlichen 
Massen erfiillt, die wohl kaum anders als im Sinne meiner Gallenthromben 
zu deuten sind. In eigenen Praparaten konnte ich mich von der Richtigkeit 
dieser Annahme iiberzeugen; an zahlreichen Stellen, besonders reichlich aber 
im Centrum der Acini fanden sich Gallenthromben; vereinzelt lieBen 
sich auch Erweiterungen und Einrisse der Gallencapillaren feststellen,; 
Veranderungen, die auf Nekrosen der Leberzellen hinwiesen, konnte 
ich nicht sehen. Auf den besonderen Reichtum der Leber an Malariapigment 
brauche ich nicht erst hinzuweisen. Zu betonen ware héchstens, daB sich neben 
diesem Pigment in den Zellen auch echtes Hamosiderin fand; letzteres war 
besonders reichlich in den Kup/fer-Zellen zu finden. 

Wenn ich. nun versuche, die anatomischen Kriterien des Ikterus bei der 
Malariainfektion zusammenzufassen, so glaube ich folgendes sagen zu kénnen: 
sicher spielt bei der Entstehung der Gelbsucht, soweit 
meine Erfahrung reicht, eine ausgedehnte Destruktion 
des Leberparenchyms kaum eine wesentliche Rolle; da- 
gegen méchteich die Bedeutung der Pleiochromie hoch 
anschlagen. Die Méglichkeiten fiir eine vermehrte Zer- 
st6érung der roten Blutkérperchen ist reichlich vor- 
handen; inwieweit die Milz auch aktiv eingreift, wage 
ich nicht-zu-entscheidtnj;/ dascGros) dtr -Erythretyten 
dirfte docheine Beute der Plasmodien sein, so daB die 
Wahrscheinlichkeit einer aktiven Beteiligung der 
Milz wie beim hepatolienalen Ikterus mir nicht sehr 
wahrscheinlich ist; der aufSerordentlich giinstige Erfolg einer wirk- 
samen Chininbehandlung spricht, wie ich glaube, im selben Sinne. 


3. Der septische Ikterus. 

Im Verlauf schwerer septischer Erkrankungen kann es zu Ikterus kommen; 
eine leichte Gelbfarbung fehlt in den wenigsten Fallen von Sepsis; legt man 
auf den Bilirubingehalt des Serums groBes Gewicht, so wird uns die 
Disposition des Sepsiskranken zu Ikterus noch viel augenfalliger. Ein deut- 
licher Ikterus gehdrt aber doch nicht zu den Haufigkeiten. Relativ oft sehen 
wir diese Form der Gelbsucht bei der Puerperalsepsis. Eingeleitet wird die 
Gelbfarbung durch eine deutliche Urobilinurie; auch wenn die Gelbsucht nicht 
mehr zweifelhaft ist, so braucht jetzt noch kein echter Gallenfarbstoff im Harn 
vorhanden zu sein; um so reichlicher ist aber die Urobilinausscheidung. Zu 
einer Abnahme der Stuhlfarbe kommt es fast nie; priift man den Duodenalsaft, 
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was in Anbetracht der Schwere des Krankheitsbildes natiirlich vielfach auf 
Schwierigkeiten st6Bt, so findet sich eine mehr oder weniger dunkle Galle, die 
auBerdem relativ oft reichlich Urobilin enthalt. Resistenzbestimmungen des 
Blutes habe ich mehrmals gemacht und eigentlich stets hohe Werte gefunden. 
Sobald Gelbsucht als Komplikation einer Sepsis auftritt, gestaltet sich die 
Prognose eines solchen Falles auBerordentlich schwer. 

Die Frage nach der Entstehung des septischen Ikterus ist oft diskutiert 
worden; zu einem abschlieBenden Urteil ist man noch nicht gekommen. Bei 
meinen ersten Studien’®* tiber die Entstehung des Ikterus habe ich solche Falle 
auch in das Bereich meiner Untersuchungen gezogen. Damals kannte ich erst 
den rein mechanischen Stauungsikterus und den durch Gallenthromben kom- 
plizierten. Ich habe damals, da ich in solchen Fallen auch eingerissene Gallen- 
capillaren sah, aber keine Thromben finden konnte, mit der Méglichkeit des 
Vorhandenseins gleichsam ungefarbter Massen in den Gallencapillaren ge- 
rechnet. Fiessinger’*" konnte sich an Hand meiner Methode auch von dem 
Vorkommen eingerissener Gallencapillaren iiberzeugen, glaubt aber nicht 
an eine Dehiscenz durch Druck von innen, sondern nimmt ein Ein- 
reiBen der Gallencapillaren als Effekt einer Zelldegeneration an. Zu- 
einer ahnlichen Auffassung kam in letzter Zeit auch Ogata?®*. Ahnlich 
wie es Rocha-Lima fiir das Gelbfieber beschrieben hatte, fand er bei einem 
septischen Ikterus, der sich im Anschlu8 an eine eitrige Peritonitis ent- 
wickelt hatte, eine Zellnekrose in der intermediaren Zone. Da er nun 
Gallencapillareinrisse vorwiegend im Centrum des Acinus fand und da seit 
den Untersuchungen von Bédrker das Centrum wohi als der hauptsachlichste 
Sekretionsabschnitt anzusehen ist, so stellt er sich vor, daB die Zellnekrosen 
in erster Linie jene Capillaren verstopfen sollen, die von der Mitte des Acinus 
kommen. Ogata sagte daher: ,,es entstand also eine Art von Stauungsikterus 
im Centralgebiete und deshalb finden wir auch hier den Durchbruch der Gallen- 
capillaren, den Austritt der Galle in die perivascularen Lymphraume etc.“ 

Wenn ich nun iiber meine eigenen Erfahrungen auf diesem Gebiet be- 
richten will, so kann ich mich vielfach Fiessinger, resp. Ogata anschlieBen; 
auf jeden Fall méchte ich aber pathogenetisch dem Ikterus, bedingt durch 
Destruktion des Leberparenchyms — also ganz ahnlich wie Fiessinger — den 
Vorzug geben; sicherlich findet man eingerissene Gallencapillaren haupt- 
sAchlich im Centrum des Acinus; es gehdrt dies aber nicht unbedingt zur Regel; 
schlieBlich soll nicht unerwahnt bleiben, daB ich auch Leber nach schwerem 
septischen Ikterus untersucht habe, wo die Zellnekrosen nicht ausschlieBlich in 
der intermediaren Zone zu finden waren. 


X. Ikterus bei Pneumonie. 

Das Vorkommen eines deutlichen Ikterus im Verlauf einer croupdésen 
Pneumonie gehért nicht zu den ganz groBen Seltenheiten; eine leichte sub- 
ikterische Verfarbung der Skleren kann fast als Regel angesehen werden. 
Offenbar handelt es sich hier um graduelle Unterschiede, umsomehr als sich der 
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Bilirubingehalt im Serum fast bei allen lobaren Pneumonien erhoht zeigt. Die 
Gelbfarbung tritt nie frither als vor dem 5. bis 6. Tage nach Einsetzen der 
ersten Erscheinungen auf. Ein ganz gleichgiiltiges Symptom stellt der Ikterus 
als Komplikation einer Lungenentziindung nicht dar; man furchtet sich eigent- 
lich davor und zahlt die biliésen Pneumonien zu jenen, die eine schlechte 
Prognose abgeben. Hand in Hand damit ist das Verhalten der Urobilinurie 
zu verfolgen. Es ist sicher ein Verdienst von Hildebrandt’, darauf mit Nach- 
druck hingewiesen zu haben. In den ersten Tagen der Pneumonie ist die Uro- 
bilinausscheidung durch den Harn nur unbedeutend; es handelt sich hier wohl! 
kaum um eine Folge des hohen Fiebers. Auch das Fortschreiten des pneumoni- 
schen Prozesses ist auf die Urobilinausscheidung zundchst ohne wesentlichen 
EinfluB; kommt es aber zur Lésung des pneumonischen Prozesses, so fallen 
die entsprechenden Proben im Harn jetzt sehr stark positiv aus. Zeigt sich 
bereits in einem friiheren Stadium der Pneumonie eine betrachtliche Uro- 
bilinurie, so soll dies nach Hildebrandt auf eine besonders schwere Allgemein- 
infektion hindeuten. 

Wie hat man sich nun das Hinzutreten einer Gelbsucht und im Zusammen- 
hang damit das Verhalten des Urobilins zu erklaren? Gewohnlich nimmt man 
an, daB auch hier eine Schwellung des Ductus choledochus an der Ausmiin- 
dungsstelle die Ursache des Ikterus sein soll. Nachdem aber die Faeces der 
Patienten andauernd gefarbt sind und auch der Ikterus nie sehr hochgradig 
ist, so erscheint es sehr zweifelhaft, ob mit einer solchen zufalligen Kompli- 
kation bei so vielen Fallen von Pneumonie gerechnet werden kann. Von anderer 
Seite wurde auf ein relativ haufiges Vorkommen von rechtsseitiger Unterlappen- 
pneumonie und Ikterus hingewiesen. Da ja sicher dem Zwerchfell eine gewisse 
Bedeutung als Regulator der Lebercirculation nicht abgesprochen werden 
kann, so meinte man, daB vielleicht wegen der Pneumonie das Zwerchfell 
schlechter arbeiten sollte und es deswegen zu einer Stase der Galle kommen 
musse. Der Einwand, warum nicht bei jeder rechtsseitigen Pleuritis, die ja 
das Zwerchfell noch viel mehr in seiner Tatigkeit beeintrachtigt, es auch zu 
Ikterus kommt, war sicher vollkommen gerechtfertigt. 

Mit der histologischen Untersuchung der Leber beim pneumonischen 
Ikterus hat sich zuerst Abramow beschaftigt. Er bediente sich dabei meiner 
Methode zur Darstellung der Gallencapillaren. Wenn er sich auch nicht aus- 
SchlieBlich damit beschaftigte, sondern diese Form der Gelbsucht ganz im 
Rahmen des septischen Ikterus betrachtete, so verdienen seine Angaben immer- 
hin Beriicksichtigung: ein Katarrh der Gallenwege als ein 
Hindernis fiir einen freien GallenfluB ist nie gefunden 
worden. Auch lieB sich kein Anhaltspunkt fiir eine Kom- 
pression der Leberzellbalken durch stark erweiterte 
Blutcapillaren finden, was ebenfalls eine Zeitlang 
als Ursache des Ikterus angegeben wurde. Daf uberhaupt 
mechanische Verhaltnisse hier in Betracht zu ziehen seien, glaubt Abramow, 
da er nur in seltenen Fallen Uberdehnungen oder gar ZerreiBungen der Gallen- 
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capillaren vorfinden konnte, gleichfails im negativen Sinne beantworten zu 
miissen. Nur in einem einzigen Falle sah er Gallenthromben. Dagegen bildet 
er sich folgende Theorie: zunachst beschreibt er eine eigentiimliche Anordnung 
des Gallenpigmentes in den Leberzellen; diese pigmentierten Kérner liegen 
vorwiegend rings um die Gallencapillaren; deswegen sah er sich veranlaBt, 
anzunehmen, daB das Pigment zwar bis zu den Gallen- 
capillaren gelangen kann, an dieser Stelle aber ein 
Hindernis findet; es ware also auch hier die letzte 
Ursache der Gelbsucht eine Stérung der Leberzellen, 
die in einer: erhéhten:-produktiven Tatigkeit der 
Zelle und einer verminderten Absonderungsenergie 
der niin serzeurten.Gialle zu, sucheny sei.) Der :-Aus- 
druck asthenische Hypercholie soll diesen pathologischen Zustand 
charakterisieren. Schon in einer meiner ersten Mitteilungen iiber den Ikterus 
konnte ich ttber den Leberbefund bei einem Falle von Oberlappenpneumonie 
berichten, wobei ich ganz normale Verhaltnisse feststellen konnte; zum min- 
desten waren keine starken Erweiterungen der Gallencapillaren sichtbar, aber 
auch ganz gewiB keine Einrisse. 

Das* Studium des hepatolienalen Ikterus lenkte unsere Aufmerksamkeit 
nicht nur auf.die Veranderungen in der Leber, sondern auch auf die der Milz. 
In der Milz kann es nach unserer Vorstellung zu einer atypischen Verlagerung 
der Erythrocyten kommen, worauf diese roten Blutkérperchen leichter eine 
Beute der Kupjfer-Zellen werden kénnen, als jene, die vielleicht geraden Weges 
durch die Milz hindurchflieBen (ci. S. 195). Die Milz ware also 
nach dieser Vorstellung das praparatorische Organ, 
wahrend. die Leber erst die Exekutive besorgt. Ich 
glaube,; man mu8B an ein Ahnliches. wechselseitiges 
Verhaltnis denken, wie es beim hamolytischen Ikterus 
zwischen Leber und Milz besteht, wenn man versuchen 
will,denTkterusimGefolgeder Pneumonie zu deuten — 
namlich an Korrelationen zwischen Leber und Lunge. 
Wahrend jeder Pneumonie kommt es zu einer mach- 
tigen Anschoppune der erkrankten Lunge; es treten 
arco nur beukocyten .und ilissiges. Exsudat_ aus, 
sondern auch sehr viele rote Blutkérperchen, ebenso 
wie die festen Fibrinmassen nur zum geringsten Teile expektoriert werden, 
in gleicher Weise steht auch den roten Blutkdrperchen, die sich 
zum gréBten Teile aufgelést haben, nicht der Weg der Expektoration 
offen, sondern auch sie werden in ihren Bruchstiicken wieder resorbiert. Es 
erscheint mir nun sehr wichtig, daB ich in einer ganzen Reihe 
von Pneumonien in der hepatisierten Lunge eine 
betrachtliche Hamosiderose feststellen konnte. Welche 
Zellen daran ganz besonders beteiligt sind, wage ich nicht zu entscheiden. 
Vielleicht erfahren aber die roten Blutkérperchen, die 
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gelegentlich des ersten Stadiums der Pneumonie in die 
Alveolen austreten, hierselbst eine Umformung, so daB 
das Hamatin in Eisen und einen eisenireien Rest zer- 
fallt. Die oben erwadhnte starke Hamosiderose der 
Lunge, die bei der Pneumonie in Aahnlich intensiver 
Weise sonst in keinem anderen Organe zu sehen war, 
scheint mir das zu beweisen; ob der so gebildete eisen- 
freie Farbstofi Bilirubin ist, wage ich vorlaufig nicht 
zu entscheiden; ich halte dies aber fiir sehr wahr- 
scheinlich. Die gelegentlich griin -gefarbten, Pneu- 
moniesputa scheinen sehr dafiir zu sprechen. Unter diesen 
Voraussetzungen hatte also die Leber vorwiegend nur die Funktion eines 
excretorischen Organes. 

Ich glaube, viele Beobachtungen, die sich wahrend des Verlaufes einer 
Pneumonie ergeben, mit einer solchen Vorstellung in Einklang bringen zu 
kénnen. Priift man bei den unterschiedlichen Pneumonien die Farbstoffaus- 
scheidung durch den Stuhl, so sind fast immer sehr hohe Werte zu finden, die 
doch sicher nicht zu finden waren, wenn der Ikterus nur auf einer Insuffizienz 
der Lebertatigkeit beruhen wiirde. Wir haben es also — wenigstens fn einem 
groBen Teil der Falle — wohl ziemlich sicher mit einer Pleiochro- 
mie zu tun. Dafir spricht auch der Farbstoffreichtum im Duodenum, 
wovon man sich bei Sektionen leicht iitberzeugen kann. DaB die vermehrte 
Anwesenheit von Galle im Darm, nach der Umwandlung des Bilirubins im ~ 
Kolon, Anla8 zu Urobilinurie werden kann, haben wir bei der Besprechung 
des hepatolienalen Ikterus besprochen. Wenn nun tatsachlich, wie 
wiruns vorstellen:das Bilirubin dendessem Vorstuten 
in der pneumonisch infiltrierten Lunge entstehen, dann 
ist einzusehen, wieso es einerseits zu einer betrachtlichen 
Bilirubinamie kommt und warum anderseits solche 
Patienten ein leicht subikterisches Kolorit zur Schau 
tragen. Schwieriger wird uns die Antwort, warum diese leichte Verfarbung, 
die ja fast jeder Patient mit Pneumonie zeigt, gelegentlich zu einem schweren 
Ikterus ausarten kann. Mit dem Versuche, den Ikterus ausschlieBlich im Sinne 
einer Pleiochromie zu deuten, die ja doch letzten Endes mit Erweiterung 
der Gallencapillaren infolge von Gallenthromben einhergehen miiBte, 
kommen wir aber nicht aus, weil wir solche Befunde nur gelegentlich 
erheben kénnen. Ich glaube daher, wir miissen hier ahnlich schlieBen 
wie bei der Besprechung des hepatolienalen Ikterus. Das Angebot, 
das der Leber aus der Lunge erwdchst, erfordert speziell von den Kupffer- 
Zellen eine erhéhte Tatigkeit. In vieler Beziehung kommen sie vielleicht 
diesem: Plus nach, sonst kame es doch nicht zu einer Pleiochromie; es kann 
aber méglich sein, daB infolge des schweren Infektes, der den Organismus ge- 
troften hat, hier eine Schadigung Platz greift; die Folge davon ware ein Uber- 
treten des von den Kupffer-Zellen nicht aufgegriffenen Bilirubins in die all- 
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gemeine Circulation; iibrigens kann man sich auch vorstellen, daB das in der 
Lunge gebildete Bilirubin schon auf dem Wege zur Leber Gelegenheit findet, 
sich den Geweben mitzuteilen, und so einen Ikterus auslésen kann. Jedenfalls 
kommt man zu der Uberzeugung, daB der Ikterusim Gefolge der 
Pneumonie ebenfalls nicht einheitlich gedeutet werden 
kann. Sicherlich spielt die Anreicherung der Lunge mit 
Erythrocytenund die eventuelle Bildung von Bilirubin 
hierselbst eine groBe Rolle und vielleicht kann dies 
allein eine leichte ikterische Verfarbung des Patienten 
bewirken. Ob aber dadurch allein der gelegentlich deutlich zu_be- 
obachtende Ikterus erklart werden kann, ist zweifelhaft. Hier wird man wohl 
auch mit einer Schadigung der Leber rechnen miissen. Es ist méglich, daB 
unter ganz ungiinstigen Bedingungen die gestorte Leber- 
funktion noch mehr in den Vordergrund geriickt wird 
unddaherderlIkteruszumgroéBeren Teil hepatisch, zum 
geringerennur,pulmonal“ zu deuten ware. Die Analyse des 
histologischen Leberbildes sowie die Ausscheidungsbedingungen der Farb- 
stoffe diirften hier ein Hinweis darauf sein, welches Argument starker beriick- 
sichtigt werden muB. Die Urobilinurie als alleinigen MaB.- 
stab dafitir hinzustellen, ob die Leberfunktion eine ent- 
sprechende ist, ist zu weit gegangen, nachdem hier min- 
destens zwei Faktoren bericcksichtigt werden missen: 
die Anwesenheit vonviel oder wenig Farbstoffim Stuhl 
und die Funktion der Leber. Findet sich eine Polycholie, wie man sie 
tatsachlich bei der Pneumonie oft nachweisen kann, so reagiert wahrscheinlich 
selbst eine ganz gesunde Leber mit Urobilinurie. Die Urobilinurie hat meines 
Erachtens nur dann den Wert einer Funktionspriifung der Leber, wenn uns 
gleichzeitig die Farbstoffwerte in den Faeces bekannt sind. 

Wir sehen also zwischen dem Ikterus bei der Pneumonie und jener Form, 
die ich unter dem Begriffe des hepatolienalen Ikterus zusammengefaft habe, 
gewisse Analogien. Von diesem Gesichtspunkte aus betrachtet, ist es ganz 
interessant, wenn einzelne Autoren gerade beim Ikterus im Gefolge der Pneu- 
monie auch eine Verminderung der Resistenz der Erythrocyten gefunden haben. 
Ich habe mehrmals daraufhin untersucht, aber typische Werte nie gefunden. 
Der héchste Wert, den ich einmal notieren konnte, war 0:52. 


XI. Der Ikterus bei Herzfehlern (cyanotischer Ikterus). 

Frerichs erwahnt zweierlei Storungen der Blutcirculation in der Leber, 
durch welche es zu einem Ikterus kommen kann: Stauung im venésen Capillar- 
system oder Sinken des Blutdruckes in der Pfortader, resp. Leberarterie. 
Stadelmann stellt die zweite Méglichkeit, also das Vorkommen einer Gelbsucht 
bei Pfortaderkompression sehr in Frage, indem er auf die klinischen Er- 
fahrungen aufmerksam macht. Tatsachlich sieht man bei sonst unkomplizierten 
Verlegungen der Vena portae wohl fast nie eine Andeutung einer Gelbsucht. 
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Anders verhalt es sich, wenn sich in der Leber eine passive Stauung findet. Nach- 
dem dies am haufigsten in gewissen Stadien eines Herzfehlers zu finden ist, so 
sprach man vielfach von einem Ikterus bei Herzfehlern. Der Ikterus, der hier 
zur Beobachtung kommt, ist nur in den seltensten Fallen ein intensiver. Er 
findet sich vorwiegend bei Mitralfehlern, seltener bei 
einer ausschlieBlichen Erkrankung des rechten Her. 
zens, also z.B. bei der Inkompensation des rechten Herzens im Verlaute 
eines Emphysems. Sehr haufig sah ich einen sehr deutlichen 
Ikterus, wenn es zu ausgedehnten Infarkten in der 
Lunge gekommen war. Auf diese Erscheinung méchte ich diagnostisch 
aufmerksam machen, weil manchmal das typisch hamorrhagische Sputum, das 
doch sonst als ein Charakteristicum des Lungeninfarktes gilt, bei mangelnder Ex- 
pektoration vollkommen fehlen kann. Der Ikterus, der gelegentlich 
im Verlaufe eines Herzfehlers zur Beobachtung kommt, 
ist ein pleiochromer, soweit man das klinisch und zum 
Teil auch anatomisch beurteilen kann. Es kommt nicht 
nurnicht zu einer Entfarbung der Faeces, sondern eher 
zu einem Farbstoffreichtum. Entsprechende Farbstoffanalysen 
haben uns hierin recht gegeben**’. Im innigsten Zusammenhange mit der 
Pleiochromie steht auch die Urobilinurie, wobei wir eine gewisse Funktions- 
stérung der Leber nicht unbedingt ausschlieBen wollen. Zu einer Ausscheidung 
von Bilirubin durch den Harn kommt es nur in den wenigsten Fallen, obwohl 
der Farbstoffgehalt des Serums machtig erhoht ist. Eine Verminderung der 
Resistenz der roten Blutkérperchen gegeniiber hypotonischen Kochsalzlésungen 
habe ich nicht nachweisen kénnen, obwohl ich 6fter darauf gepriift habe. 

Uber die Entstehung dieser Gelbsuchtsform existieren eine Menge An- 
schauungen. Der Mangel eines mechanischen Hindernisses fitr den Gallen- 
abfluB® fiihrte zum Entstehen jener Theorien, die sich hauptsachlich fiir eine 
Stérung in der Tatigkeit der Leberzellen einsetzten. Wir erwahnen hier vor 
allem die Anschauungen von Liebermeister, Pick, Minkowsky, Browicz?”. Zu 
den Anhangern einer mechanischen Entstehung zahlen sich neben anderen 
Eichhorst?’™ und Wermen??. Beide Autoren beschuldigen die ausgedehnten 
Blutcapillaren innerhalb der Leberacini; ebenso wie die erweiterten 
BlutgefaBe die Leberbalken komprimieren kénnen, in gleicher Weise 
muBten sie auch imstande sein, die Gallencapillaren zusammenzudriicken. 
Stadelmann halt eine solche Erklarungsweise fiir méglich, gibt aber doch zu 
bedenken, da8 die Lebervenen ungemein weit und starrwandig sind; auch der 
Hinweis auf Falle von héchster vendser Stauung der Leber ohne gleichzeitiges 
Bestehen einer Gelbsucht scheint Stadelmann recht zu geben, wenn er sagt, 
die Stauung, resp. die Erweiterung der Blutcapillaren der Leber kann es nicht 
allein sein, die den Ikterus nach sich zieht. 

Die Frage nach der Entstehung des cyanotischen Ikterus — wie ich 
damals die Gelbsucht im Gefolge von Herzkrankheiten nannte**? — schien dis- 
kutierbar, als sich die Méglichkeit bot, die Gallencapillaren.in der menschlichen 
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Leber zur Darstellung zu bringen. Auf Grund zahlreicher und ausgedehnter 
Studien bin ich zu der Uberzeugung gekommen, daB sich die Gallencapillaren 
in der Leber beim cyanotischen Ikterus manchmal ganz ahnlich verhalten 
kénnen, wie ich sie bei der Phosphorvergiftung beschrieben habe. Es finden 
sich auch hier innerhalb der Gallencapillaren jene 
eigentimlichen Gebilde, die ich als Gallenthromben 
beschrieben habe. Sind diese Thrombengebiide so ge 
lagert,daB der Gallenabflu8B behindert ist, dann geben 
sie zur Stauung im Gallenkreislauf Veranlassung. Die 
sich daraus ergebenden Folgen waren: Ektasie und Varicositat der Gallen- 
capillaren, Risse der intercellularen Gallencapillaren und dadurch ermég- 
lichter Abflu8 der Galle in die allgemeine Circulation. In den meisten 
Fallen von cyanotischem Ikterus lassen sich solche 
Menanderungen - tatsachilich «machweisen,. aber: sie 
mussen gesucht werden und reichen, was Haufigkeit 
anbelangt, lange nicht an jene heran, wie wir sie beim 
Peimormechanis chen: Stauungsiktierus:gesehen haben: 
Abramow und Samoilowitsch iberprititen meine Angaben und kamen im 
Prinzip zu denselben Resultaten. Abramow tritt allerdings in seiner zweiten 
Arbeit daftir ein, daB nicht in allen Fallen von Ikterus die Gallenthromben 
als atiologisches Moment zu beschuldigen sind, nachdem sie manchmal auch 
fehlen kénnen. Auch ich habe in meiner Arbeit ttber einen Fall berichten 
miissen, wo ich gleichfalls keine Gallenthromben fand. Inwieweit die Ver- 
mutung stimmt, daB bei der Entstehung des Ikterus auch der Untergang 
der centralen Leberbalken oder die Entwicklung von periportalem Binde- 
gewebe zu beriicksichtigen sei, bedarf noch einer genauen Uberpriifung. 

Extrahepatische Ursachen hat Grawitz’™ angenommen, nachdem er 
bei vielen Circulationsstérungen im Blutserum freies Hamoglobin nachweisen 
konnte. Die Ursache dafiir ware in einer lockeren Bindung des Hamoglobins 
an das Stroma der roten Blutkérperchen zu suchen, was eben ein Charak- 
teristicum des cyanotischen Ikterus sein soll; die weitere Folge ware ein ge- 
steigerter Blutzerfall, so daB der Ikterus tatsachlich im Sinne von Stadelmann 
als ein pleiochromer gedeutet werden miiBte. 

Die eigentiimlichen Befunde in der Lunge bei der Gelbsucht im Gefolge der 
Pneumonie, die es doch sehr wahrscheinlich machten, daB es auch in der 
Lunge gelegentlich zu einer Spaltung des Hamatins kommen kann, forderten 
auf, auch von diesem Gesichtspunkte aus den cyanotischen Ikterus zu be- 
leuchten. Es ist eine bekannte Tatsache, daB inchronischenStauungs- 
lungen Wanderzellen und Alveolarepithelien aus 
kleinen Blutungen Hamosiderin aufnehmen konnen. 
Die Pigmentkérnchenzellen werden in die Alveolen abgestoBen und erscheinen 
gelegentlich als Herzfehlerzellen im Sputum. Nimmt dies grdfere 
Dimensionen an, so kann es zu einer gleichmaBig braunen 
Farbung (rostbraune Flecken) der ganzen Lunge kommen. 
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Jedentalls ist dies ein Beweis fir die Haufigkeit und 
Ausdehnung des Erythrocytenzerfalls innerhalb der 
ian. 

Ein ganz analoger Vorgang kann sich auch innerhalb 
eines Lungeninfarktes abspielen. Je Alter derselbe ist, desto 
reichlicher bietet sich dazu Gelegenheit. Die Frage ist nur die, 
warum man nicht 6fter bei chronischer Stauungslunge 
eine so ausgepragte Hamosiderose sieht, wie sie manchmal 
vorzukommen pflegt. Offenbar handelt es sich hier um individuelle Unterschiede, 
die sich vielleicht darin au8ern, daB die mit der Auflosung der Erythrocyten 
betrauten Zellen bald schneller, bald langsamer arbeiten. Ahnliches sieht man 
ja auch z. B. in der Haut; nicht jede subcutane Blutung reagiert gleich schnell 
mit einem griinen Fleck. Einmal kommt es rasch dazu, ein andermal vielleicht 
gar nicht (z. B. bei der chronischen Nephritis). 

Diese Beobachtungen kénnen fiir die Auffassung Ade Entstehung des 
Ikterus im Gefolge von Herzfehlern nicht gleichgiiltig sein; schon bei der Be- 
sprechung des pneumonischen Ikterus habe ich auf die neat Bedeutung der 
Lunge als hamolytisches Organ hingewiesen; ich glaube, diese Erfahrungen 
auch auf den cyanotischen Ikterus tibertragen zu miissen. Die Milz be 
sorgt unter gewissen pathologischen Bedingungen 
eine Andauung der Erythrocyten, wahrend die Leber, 
resp. die Kupffer-Zellen die Spaltung des Hamatins in 
Bilirubin-und EisenverstzusEnde fularéens Die  lbunmerica 
vielleicht manchmal auch nur ein die Hamolyse vor- 
bereitendes Organ, gelegentlich kann sie aber die 
Spaltung ahnlich energisch beférdern, wie es von man- 
cher Seite von der Milz angenommen wurde. Jedenfalls 
isteinereichliche AnsammlungvonErythrocyten inner- 
halb des Lungenparenchyms ein Moment, das bei der 
Erklarung des cyanotischen Ikterus unbedingt auch 
bericksichtigt werden muB. Als ich seinerzeit die histologischen 
Veranderungen in der Leber bei dieser Gelbsuchtsform zur Sprache brachte, 
war ich mir des Vorkommens einer gesteigerten Hamolyse bewuBt; denn ich 
faBte die Gallenthromben gleichsam als den sichtbaren Ausdruck einer 
Pleiochromie auf; wieso es aber dazu kam, konnte ich mir damals nicht 
erklaren; erst das Studium des hepatolienalen Ikterus hat uns, wie ich glaube, 
auf eine neue Fahrte gebracht. 

Ich méchte also glauben, die Entstehung des cyanotischen Ikterus fol- 
gendermaBen prazisieren zu miissen: Kommt es zu einer aus- 
gepragten Stauung im kleinen Kreislaufe und finden 
Sich hier in besonders ginstiger Form die Bedingun- 
gen zur Zerstérung der roten Blutkérperchen — ich 
denke hier auch an das Vorkommen von Infarkten — 
so dtirfte es hier unter Bildung von Hamosiderin 
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zu einer Gallenfarbstofiproduktion kommen; -das 
reichliche Vorkommen von Bilirubin im Serum 
concierto lle edie nichts unbedinet-ikterisch sid, 
dirite wohl als Hinweis dafiir gelten. Der Orga 
nismus hat nun das Bestreben, den im  Blute 
sich ansammelnden Gallenfarbstoff auf dem _ nor- 
malen Wege durch die Leber zur Ausscheidung zu 
bringen. Zunachst scheint ihm das voéllig zu gelingen, 
denneskommtzu Polycholie, Ansammlung groBer Farb- 
stoffmengenim StuhlundschlieBlich auch zu Urobilin- 
“Eve Daves nun hicht. in-jedem Falle von kardialer 
Stauung im kleinen Kreislauf zu einem deutlichen 
Ikteruskommt, miissen wirunsvorstellen,daB auch hier 
die Kupffer-Zellen gelegentlich bis zu einem gewissen 
Grade insuff¢zient werden, vielleicht besonders dann, 
wennihnen sehr viel Farbstoffi zur Absorption zur Ver- 
figung gestellt wird undihnen dann ein Teil des Bili- 
rubins entgeht, worauf.er sich in der allgemeinen Cir- 
culation verbreitet und zur ikterischen Verfarbung 
der Organe fiihrt. Ich glaube also auch hier an eine Beteiligung 
zweier Organe, namlich der Leber und der Lunge. Es ist natiirlich sehr gut 
méglich, daB auch andere Organe, wir denken vor allem an die Milz, infolge 
der allgemeinen Stauung der Hamolyse Vorschub leisten kénnen, denn das 
histologische Bild der Milz ist bei der kardialen Stauung und beim hamo- 
lytischen Ikterus ein sehr ahnliches (cf. auch S. 195). 


XII. [Ikterus nach Blutergtssen. 

Entstehen in unserem K6rper gréfere Blutextravasate, so kommt es, 
z. B. bei ausgedehnten Blutungen in die Haut, nicht nur in der Umgebung des 
Hamatoms zu einer deutlichen gelblichen Verfarbung, sondern es kann sogar 
zu einem leichten allgemeinen Ikterus fiihren. Vor allem auBert sich dies durch 
eine Gelbfarbung der Skleren. Hat man Gelegenheit, in die Umgebung 
von solchen Hamatomen einzuschneiden, so ist an der Grenze zwischen Extra- 
vasat und gesundem Gewebe die ikterische Verfarbung ganz besonders gut 
zu erkennen. Gleichzeitig mit dem Ikterus kommt es zu Urobilinurie; dieselbe 
kann auch bestehen, wenn es z.B. nach einer ausgedehnten Blutung nicht 
zu einer ausgesprochenen allgemeinen Gelbsucht gekommen ist. Insofern kann 
uns manchmal die Urobilinurie als diagnostisches Merkmal dafiir dienen, ob 
wir es in einem zweifelhaften Falle mit einem schwer erkennbaren plnteraacee 
zu tun haben. Bevor es itberhaupt zur Ausbildung eines Ikterus kommen kann, 
dauert es in der Regel mehrere Tage. Auch die Urobilinurie erscheint nicht 
sofort nach Auftreten eines Blutergusses. 

Schon Virchow hat auf Grund der Anwesenheit Sreearumlicher Krystalle 
in den Blutextravasaten an eine Bilirubinbildung auBerhalb der Leber gedacht. 
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Obwohl sich von diesen Krystallen aus sogar eine gallige Imbibition des Binde- 
gewebes nachweisen lieB, sprach er doch nur von Hamatoidinkrystallen. Diese 
Beobachtungen haben eine lange Zeit geschlummert; man war von der aus- 
schlieBlichen hepatischen Gallenfarbstoffbildung viel zu sehr uberzeugt. Wenn 
die Frage neuerdings wieder aktuell geworden ist, so ist das auf Unter- 
suchungen von Troisier?* und Hymanns v. d. Bergh-Snapper zurickzufuhren , 
die beiden letzteren konnten sich sogar auf Grund eines colorimetrischen Ver- 
fahrens ein ungefahres Urteil iiber die Mengen des Gallenfarbstoffes 
bilden, welcher z. B. in einem Hamatom vorhanden sein kann. In einem 
hamorrhagischen pleuritischen Exsudat fanden sich bei einem Patienten mit 
Lungensarkom 100 mg Bilirubin, d. i. also eine Bilirubinmenge, die 
ungefahr doppelt so groB ist als die Farbstoffmenge, die ein normaler Mensch 
durchschnittlich in seiner Gallenblase herumtragt. Auf Grund dieser und 
Ahnlicher Beobachtungen stellen sich daher Hymanns-Snapper auf folgenden 
Standpunkt: Sobald beim Menschen Blut aus den GefaBen heraustritt 
und sich zwischen die Gewebselemente oder in eine K6rperhdhle 
ergieBt, findet an diesem Orte innerhalb kurzer Zeit eine lokale, an- 
hepatische Gallenfarbstoffbildung  statt. Die konkrete 
Frage, warum es nicht viel haufiger nach einem grofen Blutergusse zu 
einem allgemeinen Ikterus kommt, obwohl in den Hamatomen relativ 
groBe Gallenfarbstofimengen gebildet werden, ist sicher von verschiedenen 
Faktoren abhangig. Zunachst ist ein Hamatom oder ein Exsudat ein Gebilde, 
das mit der allgemeinen Circulation nur wenig Beriihrungspunkte findet. 
Es kommt wahrscheinlich immer nur ein kleiner Bruchteil heraus, wahrend das 
Gros gleichsam gebunden zuriickgehalten wird; weiters muB das Blutbilirubin 
eine gewisse Schwelle iiberschreiten (1 : 60.000), bevor sich das im Sinne 
einer Gelbsucht bemerkbar machen kann. SchlieBlich kommt es auch nicht in 
jedem Hamatom — was sich ebenfalls aus den Untersuchungen von Hymanns- 
Snapper ergibt — zu einer so intensiven Bilirubinbildung wie in dem eben 
erwahnten Falle. 

Uberblickt man das hier Gesagte, so 1aBt sich die Frage einer eventuellen 
Gelbsucht im Anschlu8B an groBere Blutextravasate folgendermaRen prazi- 
sieren: Ander Méglichkeiteiner Gallenfarbstoffbildung 
innerhalb gréBerer Blutergiisse ist wohl kaum zu 
zweifeln; ebenso darf man sich dariiber nicht wundern, 
wenn von chier*oats  Bitinu ba ni ied Leaman cua Gren 
auswandert’ Die» Fragesist offenbaremurcdaesnobud ie 
Gelbsucht, die tatsachlich in solchen Fallen gelegent- 
lich zur Beobachtung kommt, soentsteht, daB dasinden 
Hamatomen gebildete Bilirubin schon auf dem Wege 
vom BluterguB zur Leber die Gewebe imbibiert oder 
erst nach Passage der Leber, wobei man wiederum 
mit einer Insuffizienz der Leber, speziell der Kupjfer- 
Zellen rechnen muB8. Nachdem die Urobilinurie in der Regel zuerst 
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zu sehen ist und dann erst die Gelbsucht sich bemerkbar macht, hat die zweite 
Moglichkeit doch die gréBere Wahrscheinlichkeit. 

Im Zusammenhange damit wurde auch die Frage diskutiert, ob sich in 
gréBeren Hamatomen neben Bilirubin auch Urobilin bilden kann. Zwei An- 
gaben miissen hier erwahnt werden: zunachst beobachtete D. Gerhardt?” bei 
Ikteruskranken mit totalem Gallengangsverschlu8 Urobilinurie im Anschlu8 
an ein gréBeres Hamatom, und auch Tsuchiya? sah bei einem Gallenfisteltier, 
dessen Ductus choledochus unterbunden war, nach Injektion von Blut reich- 
lich Urobilin im Harn auftreten. Auf Grund dieser Versuche miissen wir mit 
der Méglichkeit einer extrahepatischen Urobilinbildung rechnen; ob hier nicht 
eine bakterielle Infektion des Hamatoms vorgelegen hat, ist aus den Dar- 
Stellungen schwer zu entnehmen; es ist aber immerhin sehr wahrscheinlich. 

In jingster Zeit hat sich fiir den Ikterus im Anschlu8 an gréBere Blu- 
tungen Schottmiiller?™ und Thormdhlen*™® interessiert. Zunachst legen sie 
diesem Ikterus eine diagnostische Bedeutung bei; in einer ganzen Reihe von 
Fallen, wo es sich um eine geplatzte Extrauteringraviditat gehandelt hatte, sahen 
Sie einen mehr oder weniger deutlichen Ikterus. Da sie fiir die Entstehung der 
Gelbsucht keine hinreichende Erklarung zu geben in der Lage waren, unter- 
suchten sie das Blut und konnten im Serum gréBere Hamatinmengen feststellen. 
Zum Nachweis dieses Farbstoffes bedienten sie sich der spektroskopischen 
Untersuchung; leider ist diese Methode nicht ganz leicht durchfithrbar. Durch 
das Hamatin kann bei Anwesenheit gréBerer Mengen das Blutserum der 
Patienten schon makroskopisch verandert werden; es wird braunlichgelb bis 
braun. Eine Verwechslung mit Serum, das Bilirubin fiihrt, ist daher unter 
diesen Umstanden moglich, ein Beweis mehr, wie sehr man-in zweifelhaften 
Fallen die quantitative Methode von Hymanns v. d. Bergh-Snapper zu 
Rate ziehen soll. In anderen Fallen von Ikterus haben Schottmiiller und Thor- 
miahien Hamatin vermiBt. Die Deutung des Ikterus unter diesen Voraus- 
setzungen fallt uns schwer; an der Méglichkeit einer Gallenfarbstoffbildung 
aus Hamatin ist aber nicht zu zweifeln; sicher kommt es also zu einer Pleio- 
chromie: ob aber der Ikterus mehr durch die Bildung von Gallenthromben 
entsteht oder auch die Kupjffer-Zellen mit beriicksichtigt werden miissen, 1aBt 
sich schwer sagen; ich habe nicht Gelegenheit gehabt, entsprechende Falle 
anatomisch zu untersuchen. 


XIII. Die Cholamie (Gilbert). 


Ein Krankheitsbild, das mit dem hamolytischen Ikterus gelegentlich ver- 
wechselt werden kann, ist die Cholamie im Sinne Gilberts’. Es handelt sich 
hier um Individuen, die seit ihrer frithesten Kindheit leicht ikterisch sind und 
eventuell aus Familien stammen, in denen viele Mitglieder ikterisch waren. 
Von ihm stammt auch der Name: ,,Cholémie simple familiale.“ Gilbert be- 
trachtet solche Patienten als abgeschwachte Hamolytiker. Die Zahl der Erythro- 
cyten ist in der Regel normal, hie und da etwas vermehrt, auch die Priftung 
der Resistenz zeigt keine wesentliche Abweichung von der Norm. Das Serum 
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ist aber, wie ich mich in einem Falle selbst tiberzeugen konnte, ziemlich farb- 
stoffreich. Eine MilzvergréBerung oder eine Schwellung der Leber fehlt. DaB 
es sich tatsdchlich um einen dem hamolytischen Ikterus verwandten Zustand 
handeln diirfte, wird in einer Publikation von Cade und Charlier*®° ausgetihrt. 
Sie berichten iiber eine Familie, in der drei Personen ein ganz gleiches Krank- 
heitsbild darboten wie beim echten hamolytischen Ikterus. Eine vierte Person 
zeigte Symptome, die an das Krankheitsbild von Gilbert erinnerten. Ich selbst 
kenne gileichfalls einen ganz analogen Fall. Er betraf eine Familie, in der 
mehrere Angehérige unter den Erscheinungen eines congenitalen Ikterus ver- 
bunden mit Milzschwellung litten. Bei der einen Person konnte ich mich person- 
lich von der verminderten Resistenz, der Splenomegalie und dem erhéhten Blut- 
umsatze itberzeugen. Die Tochter dieser Frau bot nun die Erscheinungen der 
Cholamie im Sinne Gilberts. Sie hatte nie Urobilin oder gar Gallenfarbstott 
im Harn; dagegen war die Urobilinmenge im Stuhl deutlich erhéht (0°46 ¢). 
Die mittels Duodenalsonde herausgeheberte Galle war intensiv dunkel gefarbt. 
Hymanns v. d. Bergh u. Snapper haben zwei hierher gehérige Falle untersucht 
und bei ihnen Bilirubinwerte im Serum gefunden, die zwischen 1: 80.000 und 
1:90.000 schwankten. Da diese Menschen sich in jeder Hinsicht vollkommen 
gesund fiihlten, wahlten sie fiir diesen Zustand den Namen _,,physiologische 
Hyperbilirubinamie“. 


XIV. Der Icterus neonatorum. 


Zunachst wollte ich den Icterus neonatorum im Rahmen dieser Zu- 
sammenstellung unberiicksichtigt lassen; denn mir fehlen klinische Erfahrungen 
auf diesem Gebiete. Wenn ich trotzdem den Icterus neonatorum hier aut- 
genommen habe, so geschieht dies, weil ich mich einerseits mit dieser Frage 
doch pathologisch-anatomisch beschaftigt habe und ich anderseits das ganze 
Gebiet der Gelbsucht zur Sprache bringen wollte. 

Sehr viele Kinder zeigen wahrend der ersten Tage eine leicht ikterische 
Verfarbung der Haut, die zumeist am 2. bis 3. Lebenstag herauskommt. Im 
allgemeinen sagen die Kinderarzte: falls sich am 3. Tage noch kein Ikterus 
zeigt, so kommt es auch in der Folge nicht mehr dazu. Seine Intensitat ist eine - 
sehr verschiedene; manchmal kommt es zu einer diffusen, gleichmaBigen Ver- 
farbung, ein andermal ist der Ikterus eben nur angedeutet. Ebenso wie die 
Intensitat, ist auch die Dauer der Gelbsucht verschieden. Der héchste Grad wird 
zumeist am 2. bis 4. Tag erreicht. In typischen Fallen ist das Kind wohl nie 
mehr am Anfang der 2. Woche ikterisch. Es gibt nun Falle, wo die Gelbsucht 
langer als eine Woche dauern kann, und trotzdem kann es sich noch immer 
um einen Icterus benignus handeln. Da man dies bei friihgeborenen Kindern 
haufiger sehen soll, so kann dies mit der Unterentwicklung (vielleicht der 
Kupjfer-Zellen?) zusammenhangen. Gelegentlich kann sich hinter einem 


solchen langer dauernden Icterus neonatorum doch ein schweres Grundleiden 
verstecken (cf. S. 305). 
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Der bis zu einem gewissen Grade physiologische Zustand entspricht 
einem acholurischen Ikterus, d. h. die Stithle sind nicht entfarbt und der Harn 
fuhrt keinen Gallenfarbstoff. Auch die Farbe des Harnes weicht nicht wesent- 
lich von der eines nicht ikterischen Kindes ab. Wendet man sehr empfindliche 
Reagenzien an oder bereitet man sich aus dem Harn einen Chloroformauszug, 
so gelingt der Nachweis von Gallenfarbstoff viel leichter. UWbt man diese 
Reaktionen im filtrierten oder zentrifugierten Harn, so kann der Gallenfarb- 


‘Stofinachweis auch mit den feinsten Reagenzien miBlingen. Die Ursache dieser 


Eigentiimlichkeit liegt darin, daB sich beim Icterus neonatorum das Bilirubin 
zumeist in Schollen, seltener in Krystallform, im Harn findet. Der Grund, 
warum sich trotz der Anwesenheit von Gallenfarbstoffkrystallen der Harn nicht 
ikterisch farbt, ist in dem ungiinstigen Lésungsvermégen des Harnes gegeniiber 
dem Bilirubin zu suchen, eine Tatsache, auf die zuerst Quincke aufmerksam 
machte. Die Fahigkeit des Bilirubins, sich nur in alkalischen Fliissigkeiten zu 
lésen, wird vielfach als Argument angefiihrt. In jiingster Zeit hat sich fir 
diese Frage Knépfelmacher* interessiert. Tatsachlich fand er auch einen 
Mangel an Alkalien, resp. einfach sauren Phosphaten, welche den Gallen- 
farbstoff in Lésung halten kénnten. Da gleichzeitig andere Sekrete, z. B. Tranen- 
fliissigkeit bei einer Conjunctivitis oder Nasenschleim gelb verfarbt sein 
kénnen, so hat die Annahme von Knépjfelmacher viel fiir sich. Auf diese Weise 
lassen sich vielleicht auch die bekannten Bilirubinkrystalle in den Spitzen der 
Nierenpapillen erklaren. Auch die inneren Orgarie zeigen zu Zeiten eines 
Icterus neonatorum eine deutliche Gelbfarbung. Im iibrigen weichen aber die 
Organe nicht wesentlich von denen eines gesunden Kindes ab. Jedenfalls 
zeigen sich weder Milz noch Leber vergréBert. 

Die Frage nach-der Ursache des, Icterus neona- 
POLUM I stsOitvauiceworten, wordens Ich kann nicht be 
Matty teihedab wit hier bereits klar.sehen,. Eine-Menge 
Whecnhiie eis Beobachiungen: liegen zwar vor,.aber eine 
einheithicheAuitassung tuber .die- Pathogenese, des 
heret devine Oima todd babe sich Dis:jetzi nicht vertreten. 

Eine der Altesten Anschauungen iiber die Entstehung dieser Gelbsuchts- 
form rithrt von Quincke**?. Er geht von der bekannten Erfahrung aus, daf 
die Leber die Fahigkeit hat, Gallenfarbstoffe, die im Blute kreisen, vornehmlich 
in der Richtung der Gallenwege zur Ausscheidung zu bringen. Beim Neu- 
geborenen soll nun aus dem Meconium Gallenfarbstoff resorbiert werden. Da 
nun in den ersten Lebenstagen des Kindes noch der Ductus venosus Arantii 
offen ist, so kann vielleicht auf dem Wege dieser Kommunikation ein Teil 
des Bilirubins in die allgemeine Circulation gelangen und so die Gelbfarbung 
der Organe nach sich ziehen. 

Gegen diese Theorie sind verschiedene Momente hervorgehoben worden. 
So hat schon Kehrer?®? nachgewiesen, daB Kinder, welche intra partum 
Meconium ausgestoBen haben, doch ikterisch werden kénnen. Weiter hat 
Knépfelmacher beobachten kénnen, wie Kinder auch dann noch starker ikte- 
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risch werden, wenn man ihnen durch Klysmen das ganze Meconium aus dem 
Darm entleert oder wenn man durch hohe EingieBungen mit sauer reagieren- 
dem Wasser, in welchem Bilirubin unléslich ist, den Gallenfarbstoff, wie er 
im Meconium aufgestapelt ist, der Resorption entzieht. Wenn auch Kndpjel- 
macher meint, da® damit der Hypothese von Quincke der Boden entzogen 
ist, so glaube ich doch behaupten zu miissen, daB sie damit noch lange nicht 
widerlegt ist. Wir werden darauf noch spater zu sprechen kommen. 

In anderer Weise glaubte Hasse”** den Icterus neonatorum deuten zu 
miissen. Gleichzeitig damit will er auch die unverhaltnismaBig groBe Leber 
der Neugeborenen erklart wissen. Auf Grund seiner bekannten Untersuchungen 
spielt die Atmung resp. die Bewegung des Zwerchfelles fiir den Blutkreislauf 
innerhalb der Leber eine groBe Rolle. Beim Niedergehen des Zwerchfelles 
wird einerseits der intraabdominelle Druck gesteigert, anderseits die Leber 
von oben zusammengedriickt; da nun die Lebervenen oberhalb des Zwerchfells 
in die Caver inferior miinden, so ist eben die Zwerchfellbewegung imstande, 
die Leber bei jeder Inspiration leerzudriicken. Da nun die. Leber infolge 
fehlender Zwerchfellaktion wahrend des intrauterinen Lebens gro8 wird und 
das gestaute Leberorgan atypische Verhaltnisse in der Lagerung der Gallen- 
gange schafft, so soll es auf diese Weise zu einer Kompression des Ductus 
choledochus kommen. In dem Moment, wo die Atmung des Kindes einsetzt, be- 
ginnt die Leber abzuschwellen, wodurch der Ductus choledochus ebenfalls frei 
werden soll. Die Theorie von Hasse stimmt wohl fiir die Erklarung der Stau- 
ungsleber, fiir die Deutung des Icterus neonatorum fallt sie aber auBer Be- 
tracht, da doch die Gelbsucht beim Neugeborenen nicht den Charakter eines 
Stauungsikterus hat. In gleicher Weise muB man den Anschauungen von 
Kehrer, Birch-Hirschjeld** u.s.w. begegnen, die teils einen desquamativen 
Katarrh der Gallengange, teils eine Schwellung des Ductus choledochus oder 
Odem der Glissonschen Kapsel beschuldigen wollten. SchlieBlich soll auch 
hier wieder der Schleimpfrop{ erwahnt werden; nach Virchow soll der Icterus 
neonatorum und der Icterus catarrhalis in ahnlicher Weise gedeutet werden. 
DaB diese Idee noch immer eine Rolle zu spielen scheint, beweist eine neuere 
Arbeit von Opitz?**: die Schleimhaut im Duodenum des Neugeborenen soll 
vielleicht durch die ungewohnte Nahrung gereizt werden und daher mit 
Schwellung reagieren. Rewf**" fragt sich ganz richtig, warum dann bei alteren 
Kindern, die gelegentlich sehr schwere Katarrlte des Darmkanales bekommen, 
der Ikterus nicht 6fter zu sehen ist. 

Gegen die Annahme, den Icterus neonatorum als mechanischen Ikterus zu 
deuten, spricht nicht nur der eindeutige Stuhlbefund, sondern auch die histolo- 
gische Untersuchung der Leber. Ich habe mehrere Falle von Icterus neonatorum 
mit meiner Gallencapillarmethode genau untersucht und habe weder Er- 
weiterungen noch gar Einrisse der Gallencapillaren gesehen. Abramow und 
Knépjelmacher*** haben sich dann gleichfalls meiner Methode bedient und 
sind in der Frage des Icterus neonatorum im Prinzip zu ganz derselben An- 

schauung gekommen. Es waren weder sichtbare Ursachen noch sichtbare 
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Folgen einer Gallenstauung zu erkennen; dies ist der Grund, warum Knépjel- 
macher an tunktionelle Schadigungen der Leberzelle denkt. Ahnlich vor- 
sichtig auBert sich auch Abramow und vermutet eine Herabsetzung der Ex- 
cretionsenergie der Zellen, die er auf die ungewohnte Tatigkeit der Leber, 
eine solche Arbeit zu leisten, beziehen will. Ob man dies so deutet oder ob 
man hier die Vorstellung von Minkowski resp. Pick im Sinne einer Paracholie 
resp. Parapedesis zu Hilfe ruft, bleibt im Prinzip ziemlich einerlei. 


Ziemlich abweichend von den gewoéhnlichen Anschauungen ist die Theorie 
von Czerny-Keller***, Er stiitzt sich hauptsachlich auf Beobachtungen, die in 
manchen Findelhausern gemacht wurden und die ergaben, daB gelegentlich der 
Icterus neonatorum viel haufiger vorkommt, wahrend er zu anderen Zeiten fast 
fehlt. Es gibt also gleichsam Icterus neonatorum-Epidemien. Kurz, Czerny glaubt 
an eine vom Darm ausgehende Infektion. Auch Unger?®” halt eine solche Atiologie 
fur wahrscheinlich und macht die verschiedensten hygienischen Faktoren dafiir 
verantwortlich. Er weist z.B. darauf hin, daB die Zu- resp. Abnahme der 
Ikterusfalle parallel einhergeht mit dem regelmaBigen Turnus der Desinfek- 
tion und Reinigung der Krankensale. Es kam nach seinen Beobachtungen 
wiederholt vor, daB in gereinigten Abteilungen durch Wochen kein Ikterus 
beobachtet wurde. Die Tatsache, warum lebensschwache Kinder eher zu 
Ikterus neigen, will Czerny mit einer erhéhten Durchlassigkeit der Darmwand 
fiir Bakterien erklart wissen. Ich habe keinen Grund, mich von diesem Ge- 
sichtspunkte aus zur Frage des Icterus neonatorum zu stellen; mir erscheint 
diese Méglichkeit doch immerhin befremdend, weil man sich eigentlich nicht 
recht vorstellen kann, warum diese physiologische Infektion — wie sie Reuf 
nennt — gerade nur in den ersten 24 Stunden eine Rolle spielen soll, wahrend 
in den folgenden Tagen der Ikterus eher abklingt. 


Eine weitere Gruppe von Theorien klammert sich an die Tatsache, daB 
die Galle des Neugeborenen diinkler und reichlicher flieBen soll. Mensi?** hat 
versucht, dies auch zahlenmaBig zum Ausdruck zu bringen und fand in der 
Galle von ikterischen Kindern ungefahr 3mal soviel Bilirubin als bei nor- 
malen. Wie kommt es nun zu dieser Polycholie, resp. Pleiochromie? Zugunsten 
einer Vorstellung im Sinne eines hamolytischen Ikterus wurde vielfach die Be- 
obachtung herangezogen, daB sich der Ikterus ganz besonders intensiv geben 
kann, wenn das Kind Blutungen aufweist. So iiberzeugend manche Falle dafiir 
sprechen, so hat es anderseits nicht an Beobachtungen gefehlt, die wieder das 
Gegenteil beweisen konnten: also trotz innerer Blutungen kein Ikterus. In 
Erkenntnis, daB solche Ausnahmen zur Erklarung des physiologischen Icterus 
neonatorum nicht herangezogen werden kénnén, haben Hojmeier*’ und Ajja- 
nassiew?®* die aus dem Placentarblut stammenden roten Blutkérperchen ver- 
antwortlich machen wollen. Dementsprechend meinten sie, daB Kinder, die 
erst spat abgenabelt werden, eher zu Ikterus disponieren sollen. 


Als weitere Momente, die bei der Erklarung eines Icterus neonatorum 
beriicksichtigt werden miissen, waren die hohen Erythrocytenzahlen beim 
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Neugeborenen heranzuziehen; fast jedes neugeborene Kind zeigt in den ersten 
Lebenstagen eine deutliche Polycythamie, die sich erst allmahlich verliert ; 
warum es einerseits zu einer Vermehrung kommt und auf welche Weise ander- 
seits die Erythrocyten zugrunde gehen, dariiber sind wir nicht genau unter- 
richtet; es ist anderseits auch méglich, daB die Polycythamie der ersten Tage 
nur eine scheinbare ist und die eigentliche Ursache in einem Mangel an Blut- 
plasma zu suchen ware. Von der Vorstellung ausgehend, es kénnte sich hier viel- 
leicht um einen hamolytischen ProzeB handeln, hat man sich fiir die Resistenz 
der roten Blutkérperchen interessiert; aber weder Knépfelmacher noch Unger 
konnten eine Verminderung der Resistenz, analog der beim hamolytischen 
Ikterus, feststellen. In jiingster Zeit hat sich A. F. Hef beim Neugeborenen 
auch Duodenalsaft verschafft und die Anwesenheit von reichlichem Gallen- 
farbstoff im oberen Darmabschnitt bei Icterus neonatorum nachgewiesen , 
damit ist wohl aller Zweifel behoben, daB es sich beim Icterus neonatorum 
um eine Polychromie der Galle handeln mu8. In ahnlicher Weise miissen 
auch die Beobachtungen von Ada Hirsch?** und Ylppé** gedeutet werden: 
Priift man namlich das Blut von Neugeborenen auf die Anwesenheit von Bili- 
rubin, u. zw. zu einer Zeit, wo es noch zu keinem Ikterus gekommen ist, so 
zeigt sich im Serum bereits mehr Gallenfarbstoff als bei Kindern nach der Ikterus- 
periode. Kinder, welche spater ikterisch werden, haben im allgemeinen oft die 
hochsten Werte. Diese.Zahlen sind um so beachtenswerter, als beim Foetus 
die Gallenfarbstoffreaktion im Serum bis zum letzten Foetalmonat sehr gering 
ist. Man muB daraus den Schlu8 ableiten, daB bereits vor der Abnabelung das 
Serum des Neugeborenen viel Bilirubin enthalten mu8. Woher die Bilirubin- 
amie stammt, dariiber kann man sich vorlaufig noch keine genaue Vorstellung 
bilden. Offenbar hat jedes neugeborene Kind nach der Geburt eine gewisse 
Ikterusbereitschaft, wodurch sich der Icterus neonatorum zu einer 
physiologischen Erscheinung stempeln wiirde, die sich allerdings manchmal 
starker, manchmal weniger deutlich kenntlich machen kann. 

Ein persénliches Urteil in der ganzen Frage einzunehmen steht 
mir kaum zu, trotzdem méchte ich aber glauben, daB doch 
die alte Lehre von Quincke vielleicht in modifizierter 
Form die groBte Wahrscheinlichkeit fiir sich hat. 
Wenn man bedenkt, ein wie groBes Gallenfarbstoff- 
depot sich im Meconium aufgestapelt hat, so glaube 
ich, daB man an dieser Tatsache nicht voriber- 
gehen darf:ich kann mir z. Bo sehregut vorsteiten, 
da8B schon unmittélbar vor der Geburt die Resorption 
vom’ Darm her einsetzt und vielleicht in den ‘ersten 
24 Stunden noch anhalt. Durch die Darmspitlungen, 
wie sie von Knépfelmacher durchgefiihrt wurden, ist 
ja Sicher ein Gutteil entfernt, aber die Méglichkeit 
einer intrauterinen Resorption ist damit nicht be. 
seitigt. Ich glaube auch, auf die Hilfshypothese von Quincke, wenn er aut 
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das Offenbleiben des Ductus venosus Arrantii rekurriert, verzichten zu konnen; 
nachdem wir bei anderen Gelbsuchtsformen ebenfalls ein DurchflieBen von 
Gallenfarbstoff durch die Leber angenommen haben, scheint es mir nicht 
unwahrscheinlich, daB auch beim Icterus neonatorum viel- 
leicht infolge einer relativen Insuffizienz der Kupffer- 
Zellen ein Teil des resorbierten Bilirubins die Leber 
passiert und so in die allgemeine Circulation ein- 
stromt. Trotzdem gelangt noch immer genug Gallen- 
farbstoffin die Richtung der Gallengangeunderzeugt 
hier die Polycholie resp. Pleiochromie. Jedenfalls 
handelt es sich aber bei der Gelbsucht der Neugebo- 
renen nicht um einen mechanischen Stauungsikterus. 
Im Zusammenhang mit dem Icterus neonatorum ware auf das Vorkommen 
eines ,jhabituellen Icterus gravis“ beim Neugeborenen hinzu- 
weisen. Winckel beschrieb 1879 ein gehauftes Auftreten von einer schweren 
Gelbsucht, die in den ersten 12 Lebenstagen in Erscheinung tritt. Binnen 
kurzer Zeit gehen die Kinder ohne Fieber, aber unter Cyanose, eventuell 
Hamoglobinurie zu grunde;.da sich solche Zustande in einer Familie 6fter 
ereignet haben, sprach man von einer habituellen Form. Die Anschauungen 
uber die Atiologie dieser Krankheit sind geteilt; wahrend einige Autoren darin 
eine gleichsam schwerere Form des Icterus neonatorum erblicken wollen, deuten 
andere dieses Krankheitsbild als Sepsis. Beziiglich der Details verweisen wir 
auf das Sammelreferat von Knépjelmacher (Erg. d. inn. Med., V, S. 205). 
SchlieBlich soll an dieser Stelle auch auf das Vorkommen eines an ge- 
borenen Mangels der Gallengange hingewiesen werden. Da 
hier die Acholie der Stithle das hervorstechendste Symptom ist, so wird eine 
Verwechslung wohl kaum zu gewartigen sein (Y/ppoe**, Koplik**’). 


XV. Icterus gravidarum. 


Im Verlaufe der Schwangerschaft kann es zuweilen zu Ikterus kommen, 
da man sich sehr gut vorstellen kann, daB eventuell bei einer graviden 
Frau auch ein akzessorisches Moment, das als eigentliche Ursache der Gelb- 
sucht anzusehen ware, hinzukommen diirfte, so hat man sich zu fragen, ob tiber- 
haupt eine Berechtigung besteht, hier von einer Sonderstellung eines Icterus 
gravidarum zu sprechen, also von einem Ikterus, der durch die 
Schwangerschaft selbst bedingt ist. Zwei Méglichkeiten 
kommen hier in Betracht: entweder werden durch den wachsenden Uterus im 
Abdomen Lageveranderungen geschaffen, die durch Druck oder Zug direkt 
oder indirekt eine Gallenstauung nach sich ziehen kénnen (mechani- 
scher Schwangerschaftsikterus) oder im Organismus der 
schwangeren Frau werden irgendwelche Toxine gebildet, resp. frei, die AnlaB zu 
Ikterus werden (toxischer Schwangerschaitsikterus). AnlaB, 
mit der Méglichkeit eines toxischen Schwangerschaftsikterus zu rechnen, bot 
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eine Beobachtung von Brauer***, der einen Fall von rezidivierender Schwanger- 
schaftshamoglobinurie beschrieb. Der interessante Fall bot das Bild der jeweils 
mit erneuter Graviditét in den letzten Monaten derselben wiederkehrenden 
Hamoglobinurie, die jedesmal mit Mattigkeit, nervésen Reizerscheinungen, 
Hautjucken und leichtem Ikterus verbunden war. Dabei bestand maBige Leber- 
vergréBerung, leichter Milztumor und Albuminurie. Als Ursache will Brauer 
den ,,Sammelbegriff der Stoffwechselvorgange in der Schwangerschait, deren 
Produkte entweder als pathologische auf normales Blut oder als normale auf 
Erythrocyten von verminderter Widerstandskraft einwirken und zur Hamolyse 
fiihren kénnen“, verantwortlich machen. Analoge Falle, wie sie von von Brauer 
beschrieben wurden, publizierten noch Benedikt?*’, Beking’®*, Schdjfer’®, Mein- 
hold?’ und van der Velden**. Allen diesen Fallen war gemeinsam, daB es 
ca. im 4.—6. Monate jeder Schwangerschaft zu einem rezidivierenden Ikterus 
kam. An der Tatsache, daB es wahrend der Schwangerschaft zu Leberschadi- 
gungen kommt, kann man nicht voriibergehen. Die Untersuchungen von Falk 
und Sax/ bilden dafiir ein beredtes Zeugnis. Auch die Beobachtung von Schdjfer 
ware hier zu erwahnen, der neben einer geringen Hamoglobinvermehrung ein 
deutliches Sinken der Resistenzfahigkeit der Erythrocyten in der zweiten Halfte 
der Schwangerschaft gegeniiber der Resistenzfahigkeit in der ersten Halfte 
beobachten konnte. 

Ich habe einmal Gelegenheit gehabt, einen solchen Fall von rezidivieren- 
dem Icterus gravidarum zu beobachten. Zu Hamoglobinurie kam es nicht. 
Symptomatisch unterschied sich die Gelbsucht durch nichts von einem Icterus 
catarrhalis (2. Gruppe); insbesondere fehlte eine Herabsetzung der Resistenz. 

Ich mafe mir kein abschlieBendes Urteil.in der ganzen Frage bei, doch 
moéchteich glauben, daB es sich hier kaum um einen I[k- 
terus vom Typus des hamolytischen Ikterus handeln 
diirfte; viel wahrscheinlicher erscheint mir die Még- 
lichkeit- €iner, specifischen,. .beberzellschadigung 
Offenbar ist die Leber wahrend der Schwangerschaft 
ein Locus minoris resistentiae, an dem der geringste 
AnstoB geniigen kann, um sich bald in der einen, baldin 
deranderen Richtung bemerkbar zu machen. Ebenso wie die 
Patienten gelegentlich zu Rezidiven eines Icterus catarrhalis disponieren, in 
gleicher Weise stelle ich mir vor, kénnen Gelegenheitsmomente, u. zw. vielleicht 
immer dieselben, wahrend der Schwangerschaft auf viel fruchtbareren Boden 
fallen. DaB der gravide Organismus zum Ausbruch einer akuten Leberatrophie 
ganz besonders disponiert, haben wir bereits erwahnt. 


XVI. Icterus menstrualis. 


Es hat zuerst Frerichs* einen Fall von ,,Leberneuralgie“ beschrieben, 
bei welchem es durch mehrere Jahre hindurch regelmaBig kurz vor Eintritt 
der Menstruation zu Ikterus kam; derselbe hielt durchschnittlich 3—4 Tage 
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lang an und war mit Schmerzen und Vergré®erung der Leber verbunden. 
Analoge Falle hat dann Senator*®* beschrieben. Von ihm stammt auch der 
Ausdruck Icterus menstrualis. Als Ursache dieser Gelbsucht sieht er eine 
menstruelle Schwellung der Gallengangsschleimhaut an. In jiingster Zeit hat 
Metzger** einen Fall von Icterus menstrualis publiziert, der dann spater 
zur Sektion kam und bei dem sich ein Gallenstein im Ductus cysticus fand; ein 
leichtes Vorriicken des Steines geniigte, um den Choledochus zu verstopfen. 


Im Zusammenhang mit diesen Beobachtungen ware auf gewisse Ano- 
malien des Blutstoffwechsels wahrend der Menstruation hinzuweisen. Zuerst 
hat Hoppe-Seyler** auf eine Vermehrung der roten Blutkérperchen im circu- 
lierenden Blute vor Ausbruch der Menstruation hingewiesen. Mit demselben 
Gegenstande hat sich dann spater Anna Pélzl*** beschaftigt. Auch sie fand, 


_daB die Zahl der roten Blutkérperchen vor der Menstruation in die Hohe geht, 


wahrend in der Zeit der Menses die Erythrocytenzahlen und der Hamoglobin- 
gehalt abfallen. Wir haben dann auch Farbstoffbestimmungen im Stuhle und 
im Duodenalsafte vorgenommen und gleichfalls Schwankungen gefunden*’. 
Tsuchiya?” hat schon frither eine voriibergehende, wahrend der Menstruation 
anhaltende Urobilinausscheidung im Harn gesehen. Uber Schwankungen des 
Bilirubingehalts im Serum vor und wahrend der Menstruation ist mir nichts 
bekannt. SchlieBlich soll noch auf Beobachtungen von Chvostek*** hingewiesen 
werden, der bei vielen Frauen wahrend der Menstruation eine VergréRerung 
der Leber feststellen konnte. 

Halt man alle diese Tatsachen zusammen, so mu man sich sagen, da 8B 
es sicher wahrend der Menstruation zu einer. Pleio- 
chromie kommt, die wahrscheinlich mit einer erhéhten 
Leber- und Milztatigkeit zusammenhangen dirfte. 
Ob.dies schon-in einem gesunden Kérper geniugt, einen 
Ikterus hervorzurufen, wollen wir dahingestellt sein 
lassen, dagegen kann ich mir sehr gut vorstellen, daB® 
z B. in einem Fall von erworbenem oder familiarem 
hamolytischen Ikterus dies ausreichend ist, um Schwan- 
kungen in der Intensitat der Gelbfarbung auszulésen. 

Ich habe mehrmals ein Starkerwerden der Gelbsucht im Sinne eines Icterus 
menstrualis gesehen, doch hat es sich hier stets um Falle von Cholamie 
(Gilbert) oder von hamolytischem Ikterus gehandelt. 

Der Frage eines Icterus ex emotione resp. des Icterus ex inanitione will 
ich keine eigenen Kapitel widmen. 

Vom Icterus ex emotione méchte ich dasselbe vermutungsweise 
auBern, was ich vom Icterus menstrualis gesagt habe; meiner Ansicht 
nach handelt es sich auch hierum Falle von hamolyti- 
schemIkterus. Solche Patienten reagieren auf die verschiedensten Kleinig- 
keiten mit einer Zunahme der Gelbsucht; warum soll es nicht durch Schreck, 


Furcht oder infolge einer anderen Emotion ebenfalls zu einer Zunahme der 
20* 
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Gelbsucht kommen? Eine Sonderstellung méchte ich daher diesen Fallen nicht 
einraumen. 

SchlieBlich ware noch der Ikterus bei Inanitionszustanden 
zu erwahnen. Es werden Beobachtungen mitgeteilt, denen zufolge z. B. nach 
Speiserdhrenverschlu8B leichte Formen von Ikterus auftreten sollen. Es kann 
selbst bis zu leichter Gelbfarbung der Haut kommen. Es gelingt nur selten, im 
Harn Gallenfarbstoff nachzuweisen, dagegen nimmt angeblich der Bilirubin- 
gehalt des Serums betrachtlich zu. Diese Befunde sind interessant und deshalb 
wichtig, weil unter gleichen Verhaltnissen ein 4hnlicher Zustand beim Hund vor- 
kommt. Wenn man namlich Hunde hungern 1aBt, so gelingt es oft, im Harn jetzt 
Gallenfarbstoff nachzuweisen. Man war friiher geneigt, das Auftreten eines 
solchen Ikterus auf peristaltische Ruhe der Gallenwege zu beziehen. Auch 
dachte man an eine Druckabnahme im Pfortaderkreislauf. Klar sehen wir in 
dieser Frage noch gar nicht, umsoweniger als das Serum des Hundes, selbst in 
einer Hungerperiode, nach Hymanns v. d. Bergh frei von Bilirubin ist. 


Inderhiergebrachten Darstellung einerspeziellen 
PathologiedesIkterus warichbemiht, auf Grund eigen- | 
sterErfahrung Klinikund Pathologienach Méglichkeit 
gepaart nebeneinander zu bringen. Wenn ich an man- 
chen sStellen-meéineipersonliche Mein tne 4s en rai mem 
Vordergrund gertickt habe, so geschah dies sicher nicht 
auf Grund* mangelnder: Erfahtung; beschalti ve tieh 
mich doch beretitsiber 17 Jahrerm1tidiedser trace are 
ich von den verschiedensten Gesichtspunkten aus zu 
klaren bestrebt war. Je mehr man sich aber mit diesem 
Gegenstand beschaftigt — zum Teil gilt dies:von fast 
allen Problemen der allgemeinen Pathologie — desto 
mehr wird man sich daritber klar, wie schwer es wird, 
sich in der Deutung eines Symptoms einheitlich zu 
fassen. Jedenfalls ist die Frage des Ikterus sehr kom- 
pliziert; wir sind in mancher Beziehung weiter ge 
kommen; aber von einer restlosen Erklarung des Sym- 
ptomes Ikterus sind wir noch immer sehr weit entfernt. 


E. Spezielle Diagnostik des Ikterus. 


I. Untersuchung der Sekrete und Excrete. 


Je 6fter man vor die Aufgabe gestellt wird, Krankheitsfalle mit Ikterus 
auizuklaren, desto mehr kommt man zu der Uberzeugung, daB auch sonst 
kundige Arzte weder der Pathogenese, noch der Diagnose der verschiedenen 
Gelbsuchtsformen das entsprechende Verstandnis entgegenbringen. Ich 
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will daher im folgenden versuchen, auf Grund meiner Erfahrungen 
die Prinzipien auseinanderzusetzen, von denen ich mich leiten lasse, wenn 
ich differentialdiagnostisch an die Beurteilung eines Ikterus heran- 
trete. Es kann natiirlich nicht meine Absicht sein, auch alle jene Falle von 
Ikterus differentiell zu beriicksichtigen, bei denen das Symptom Gelbsucht 
gegeniiber der Grundkrankheit so zuriicktritt, daB es von sekundarer Be- 
deutung ist und daher diagnostisch auBer Frage steht. In diesem Sinne lasse 
ich hier den Ikterus bei Pneumonie, jenen im Gefolge von Herzfehlern und 
selbstverstandlich auch den Icterus neonatorum auBer Diskussion. 

Bevor wir an die Untersuchung eines Kranken gehen, miissen wir uns die 
Kenntnisse einiger Befunde beschaffen, die am Krankenbett nicht direkt zu er- 
mitteln sind, sondern im Laboratorium von einem verlaBlich geschulten Per- 
sonal erhoben werden kénnen. Wir legen darauf um so gréBeres Gewicht, als 
ihnen oft allein die letzte aufklarende Entscheidung zukommt. Wir verlangen 
vor allem den genauen Harnbefund; insbesondere legen wir Wert auf die 
Prifung von Bilirubin und Urobilin bzw. Urobilinogen, Gallensauren; selbst- 
verstandlich auch auf Zucker und Albumen, Harnmenge und specifisches Ge- 
wicht. In solchen Fallen ist eine Priifung des Sediments sehr erwiinscht. 


Zum chemischen Nachweis des Gallenfarbstoififies im Harn bedient 
man sich mehrerer Methoden: 1. Die Gmelinsche Probe: Man unterschichtet vor- 
sichtig in einem Reagensglase Harn mit Salpetersdure, die etwas salpetrige Sdure ent- 


“halt. Die Salpetersdure darf nur ganz wenig gelblich gefarbt sein. Ist Gallentarbstoff 


vorhanden, so kommt es an der Beriihrungsstelle zwischen Sdure und Harn zu einer fort- 
schreitenden Oxydation des Bilirubins. Das Charakteristicum bei diesem Farbenwechsel 
ist der griine Ring. Bei langerem Stehen verwandelt sich der griine Ring an der Be- 
riihrungsstelle allmahlich in Blau, Violett, Rot und schlieBlich Gelb. 2. Die Rosinsche 
Probe: Man iiberschichtet den Harn mit Jodtinktur, die man mit Alkohol so stark 
verdiinnt hat, da8 ihr Farbenton ungefahr doppelt so dunkel erscheint wie der des 
Harnes, Ist Galleniarbstoff vorhanden, so tritt an der Beriihrungsstelle ein dunkelgriiner 
Ring auf. Das Prinzip dieser Reaktion ist dasselbe wie das der Gmelinschen Probe. Auch 
hier handelt es sich um eine Oxydation des Bilirubins zu Biliverdin. Als Oxydationsmittel 
dient hier Jod. Noorden hat diese Methode in folgender Weise modifiziert: Er gibt zu 
Harn einige Tropfen unverdiinnter Jodtinktur, so daB der Harn eine dunkelbraune Farbe 
zeigt. Schiittelt man nun das Gemisch mit Ather, so geht der Uberschu8 des Jods in. 
den Ather, wahrend der Harn eine intensiv griine Farbe bekommt. Ist nur wenig Gallen- 
farbstoff vorhanden, so soll man den mit Jod behandelten Harn mit einer unveranderten 
Probe vergleichen, wobei sich bei Anwesenheit nur ganz geringer Spuren eine deutlich 
erkennbare Griinfarbung erkennen 1aB8t. 

Was den Nachweis von Gallensduren betrifft, so kann man dariiber 
folgendes sagen: Der direkte Nachweis von Gallensduren im Harn mit der Original- 
Pettenkoferschen Probe gelingt nicht, weil bereits der normale Harn auf Zusatz von 
Schwefelséure eine Farbung annimmt, welche mit der bei der Pettenkoferschen Prove 
verwechselt werden kann. Wenn man daher die Gallensdéuren im Harn mit Sicherheit 
nachweisen will, so miissen sie aus dem Harn isoliert werden. Am zweckmafigsten er- 
scheint mir hier die Methode von Hoppe-Seyler: Man fallt den Harn mit Bleiessig 
und ein wenig Ammoniak, wascht den Niederschlag mit Wasser, kocht ihn nach dem 
Trocknen in gelinder Warme mehrmals mit absolutem Alkohol aus und filtriert heif. 
Die alkoholische Lésung des gallensauren Bleies verdunstet man mit einigen Tropfen 
Sodalésung zur Trockne. kocht den Riickstand mit absolutem Alkohol aus, verdunstet 
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die Lésung auf ein kleines Volumen und versetzt den Rest in einer verschlieBbaren Flasche 
mit Ather im Uberschu8, wodurch die gallensauren Salze als amorpher Niederschlag 
gefallt werden. Oft verwandelt sich der Niederschlag bei langerem Stehen in Biischel 
schéner Krystallnadeln. Damit kann man nun die eigentliche Gallensaureprobe 
nach Pettenkojer anstellen: List man die Krystallnadeln in wenig Wasser und setzt 
2/, Volumen konzentrierte Schwefelsdure zu, so zeigt sich bei weiterem Zusatz von 
3—5 Tropien einer Rohrzuckerlésung (1 Teil Rohrzucker in 5 Teilen Wasser) und Um- 
schiitteln Rotfarbung, die sich allmahlich in Violett umwandelt. Verdiinnt man das 
Farbengemisch mit Alkohol so stark, daB vom Spektrum nur das Violett absorbiert wird, 
so zeigt sich jetzt ein schéner Absorptionsstreifen zwischen D und E und in der un- 
mittelbaren Nahe von F. 

Die Methode von Haykraft ist sehr einfach durchfiihrbar: Man schiittet etwas 
Harn in ein weites Reagensglas oder noch besser in ein Spitzglas und streut auf den 
Fliissigkeitsspiegel wenig fein pulverisierte Schwefelblumen. Sind im Harn Gallensduren 
vorhanden, so sinken die oben auf dem Harn schwimmenden Schwefelblumen nach 
spatestens 5 Minuten zu Boden. Die Methode erfordert ganz frisch gelassenen Haru. 
— Das Prinzip dieser Methode basiert auf der Tatsache, da Gallensduren die Ober- 
flachenspannung einer Fliissigkeit betrachtlich herabsetzen. Da man die Oberflachen- 
spannung auch noch in anderer Weise bestimmen kann, z.-B. durch die Methode der 
Tropfenzahlung (Capillarimeter oder Stalagmometer von Traube), so kann der Harn in 
verschiedenster Weise daraufhin untersucht werden. Man muBf sich dabei nur stets ver- 
gegenwartigen, daB all diese Reaktionen — das gilt natiirlich auch von der Haycraft- 
schen Reaktion — auf Gallensdéuren nicht specifisch sind. Die Oberflachenspannung wird 
auch herabgesetzt, wenn dem Harn Essigsdure, Alkohol, Ather, Terpentin, Seifen etc. 
zugesetzt werden. Da aber all diese Substanzen im Harn nur eine untergeordnete Rolle 
spielen, so kommt den Methoden, die als MafB der Oberflachenspannung dienen, immer- 
hin eine gewisse diagnostische Bedeutung zu, ob im Harn Gallensduren vorhanden sind. 

Um das Urobilin oder das Urobilinogen im Harn nachzuweisen, stehen 
uns sehr exakte Methoden zur Verfiigung. 1. Die Urobilinprobe von Schlesinger: 
Man versetzt den Harn (mindestens ein halbes Reagensglas voll) mit iiberkonzentrierter 
Lésung von feinzerstoBenem Zinkacetat in 95°/o Alkohol; mach ordentlichem Durch- 
schiitteln gibt man einige Tropfen Ammoniak hinzu, bis das Gemisch eben leicht alkalisch 
reagiert. Das Filtrat zeigt eine intensive Fluorescenz. In zweifelhaften Fallen laBt man 
in einem Dunkelzimmer einen Lichtkegel in das Reagensglas einfallen, den man unter 
Zuhilfenahme einer Sammellinse am besten mit einer kleinen Bogenlampe erzeugt. Die 
Probe fallt in der Regel viel intensiver aus, wenn man zum Harn vor Zusatz des Zink- 
acetats ein paar Tropfen Jodtinktur oder Lugolscher Lésung zusetzt. 2. Urobilinogen 
-14Bt sich am besten nach der Methode von Otto Neubauer nachweisen: Man versetzt 
méglichst frisch gelassenen Harn mit dem Ehrlichschen Reagens (2 g para-Dimethyl- 
amidobenzaldehyd werden in einer Reibschale mit 10 g konzentrierter Salzsiure zerrieben 
und weitere 40 g HCl hinzugesetzt, dann mit destilliertem Wasser auf 100 cm aufgefiillt 
und filtriert). In der Regel geniigen von diesem Reagens wenige Tropfen, um in einem 
Harn, der Urobilinogen enthalt, eine deutliche Rotfarbung zu erzeugen. In zweifelhaften 
Fallen gibt man Chloroform hinzu, schiittelt vorsichtig aus, worauf der rote Farbstoff von 
Chloroform aufgenommen wird. Diese Modifikation empfiehlt sich ganz besonders dann, 
wenn im Harn auch Bilirubin, das sich bei Zusatz dés EFhrlichschen Reagens gelegent- 
lich griin farbt, vorhanden ist. 


Da der Ikterus als Symptom oft ein Grenzgebiet zwischen Leber- und 
Blutkrankheiten darstellt, so ist eine genaue Blutuntersuchun g un- 
erlaBlich; sie hat sich in zweifelhaften Fallen zu erstrecken auf die absoluten 
Zahlen der weiBen und roten Blutkérperchen, selbstverstandlich auch auf den 
Hamoglobingehalt und die genaue differentielle Zahlung eines gefarbten 
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Strichpraparates (Plasmodien!), wobei die Blutplattchen nicht vernachlassigt 
werden dirfen. Auf das Vorkommen der Substantia reticulo-fila- 
mentosa lege ich wenig Wert. 

Nach Cesaris Demel la8t sich diese Veranderung des Blutes in folgender Weise 
sichtbar machen: Man 148t einen Tropfen Blut auf einen Objekttrager fallen und bedeckt 
das Blut rasch mit einem Deckglaschen. Setzt man nun von der Seite her etwas von 
einer Lésung eines basischen Farbstoffes (Toluidinblau oder basisches Methylenblau oder 
polychromes Methylenblau) hinzu und 148t Farbe und Blut sich miteinander mengen, so 
sind jene Veranderungen an den Erythrocyten, falls sie vorhanden, zu sehen, die Cesaris 
Demel Substantia reticulo-filamentosa nennt. 

Auch die Methode Pappenheim erscheint mir zweckmaBig. Man 1a8t einige Tropfen 
einer alkoholischen Brillantkresyllésung auf einem Objekttrager verdunsten; darauf bringt 
man einen kleinen Tropfen Blut und bedeckt das ganze mit einem Deckglaschen. 

Die Prifung der Resistenz der Erythrocyten — u. zw. sowohl 
der gewaschenen roten Blutkérperchen als auch des Blutes in toto — gegeniiber 
hypotonischen Kochsalzlésungen ist unter Umstanden ebenso wichtig wie die 
Beurteilung der Farbe des Serums, resp. der Nachweis von 
Bilirubin und Urobilinogen. 

Zum Nachweise beider Farbstoffe sind eine Menge Methoden ausgearbeitet worden; 
wir bevorzugen einerseits die Methode von Hymanns v. d. Bergh, anderseits die 
Methoden von Obermayer und Popper sowie eine eigene. 

Methode zum Nachweis von Bilirubin im Serum von Hymanus 
v. d. Bergh: Man versetzt das Serum mit der 10fachen Menge an Alkohol und zentri- 
fugiert ab; zu ca. 1 cm*® der klaren Fliissigkeit gibt man ca. die gleiche Menge einer 
frisch bereiteten Loésung der Ehrlichschen Mischung (zu 25 cm° einer Mischung, welche 
pro 2 1 g Sulfanilsdure und 15 g Salzsaure enthalt, fiigt man 0°75 cm® einer 0-5°/oigen 
Natriumnitritlésung). Ist Bilirubin vorhanden, so entsteht ein rotvioletter Farbenton. 
Halt man sich entsprechende Kontrollésungen mit bekanntem Bilirubingehalt bereit, so 
kann man sich ein ungefahres Urteil iiber die Konzentration an Bilirubin im Serum 
bilden. Noch viel besser gestaltet sich die Methode, wenn man — wie es Hymanns 
v. d. Bergh angibt — als Vergleichsfliissigkeit nicht Bilirubinldsungen anwendet, sondern 
Ferrirhodanid in Ather. Beziiglich der Methodik verweise ich auf die Monographie von 
Hymanns v. da. Bergh**, 

Hymanns y. d. Bergh schatzt den normalen Bilinrubingehalt des menschlichen 
Serums auf ca. ae is Sar Nach seiner Vorstellung mu8 ein gewisser Schwellen- 
wert im Serum erreicht werden, bevor der Farbstoff durch die Nieren zur Ausscheidung 
gelangt. 

Methode zum Nachweis von Bilirubin im Serum nach Ober- 
mayer-Popper: Man iiberschichtet Serum mit einer Lésung (625 g Aqu. dest. + 125 cm*® 
95%oigen Alkohol + 75g Natriumchlorid + 12g Jodkalium + 3:5 cm* 10°%ociger Jod- 
tinktur). Oder das Serum wird zuerst mit zwei Teilen 95°%/oigem Alkohol versetzt, filtriert 
und nun mit folgender Loésung iiberschichtet: 95°/ciger Alkohol, Acid. hydrochloric. 
dilutum aa, 500, 10°/oige Jodtinktur 1-6 cm*. An der Beriihrungsstelle kommt es zu einem 
griinen Ring. 

Methode zum Nachweis von Urobilin im Serum nach Ooer- 
mayer-Popper: Ein Teil Serum wird mit zwei Teilen iiberkonzentrierter alkoholischer 
Zinkacetatlésung iiberschichtet. Es ist zweckmaBig, wenn man vor Zusatz der Zinklosung 
einen Tropfen Jodtinktur zum Serum gibt; nimmt das Serum einen zu dunklen Farbenton 
an, so kann man die Farbe durch weiteres Zusetzen von verdiinnter Thiosulfatlosung 
wieder korrigieren. Ist Urobilin im Serum vorhanden, so zeigt sich nach Filtrieren des 
Zinkniederschlages eine deutliche Fluorescenz. 
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Das Verfahren, das zur Priifung der ,ffragilité globulaire”“ von den 
franzésischen Klinikern, ihnen voran von Vaquez und Ribiére** angewendet wurde, ge- 
staltet sich ungefaihr folgendermafBen: Man verwendet als Ausgangsmaterial eine 
0-7°/oige NaCl-Lésung und auferdem destilliertes Wasser. Beide bringt man zweckmabig 
in Pipetten, aus denen man die Fliissigkeit tropfenweise abnehmen kann. Die Mischung 
erfolgt in kleinen sterilisierten Eprouvetten, deren man 34 Stiick bendtigt. In das erste 
Glaschen gibt man zwei Tropfen Salzlésung, in das zweite vier Tropfen, in das dritte 
-sechs u.s.w., bis in das letzte 68 Tropfen kommen. Nun beschickt man die Rohrchen in 
umgekehrten Mengenverhiltnissen mit destilliertem Wasser, so daB jede Eprouvette in 
toto 70 Tropfen enthalt. Die Mischungen werden geschiittelt und es enthalt das erste 
Rohrchen eine 0-02°%/oige, das letzte eine 0-68%oige NaCl-Lésung. Die so vorbereiteten 
Rohrchen werden mit Blut beschickt, das durch Venenpunktion erhalten und defibriniert 
wurde. Man gibt zu jedem Rohrchen zwei Tropien von dem defibrinierten Blut, schiittelt 
dann die Réhrchen sofort tiichtig durch und 148t sie 10 Minuten lang stehen; jetzt werden 
die einzelnen Réhrchen zentrifugiert. Notiert man nun jene. Konzentration, wo eben schon 
eine leichte gelbliche Verfarbung der Fliissigkeit bemerkt wird, mit Hi, weiter jene, wo 
die Haimolyse deutlich ist, mit Hz und dann schlieBlich jene, wo es zu totaler Hamolyse 
gekommen ist, mit Hs, so erhalt man gleichsam ein Farbenspektrum, das fiir die Blut- 
kérperchen der verschiedenen Patienten charakteristisch sein kann. Die gefundenen Werte 
lassen sich in Kurven zusammenstellen. 

Diese urspriingliche Methode der franzésischen Kliniker ist natiirlich mannigfaltig 
modifiziert worden. Im Prinzip handelt es sich aber immer um dasselbe. An manchen 
Kliniken verwendet man austitrierte Stammlésungen, die man sich z. B. in 34 Flaschchen 
vorbereitet halt. Auch wir haben eine Zeitlang mit dieser Methode gearbeitet, sie aber 
wieder aufgegeben, weil die Lésungen bei nicht sehr gutem Verschlu8 verderben. Wir 
raten daher, stets die Lésungen ad hoc frisch zu bereiten. 

Will man ,gewaschene Blutkérperchen verwenden, so mufS man das 
aus der Vene flieBende Blut in gerinnungshemmenden Fliissigkeiten auffangen. Vaquez ver- 
wendet folgende Lésung: Kal. oxal. 0:28, Natr. chlor. 0:80, Aqu. dest. 100-0. Widal bevor- 
zugt folgende Mischung: Natr. citric. 0°30, Natr. chlor. 0°82, Aqu. dest. 100-0; oder 
Fluornatrium 0°32, Natr. chlor. 0:28, Aqu. dest. 100-0. Die verwendeten Lésungen sind 
nicht im stande, die Resistenz der Erythrocyten in irgend einer Weise zu modifizieren, denn 
setzt man den gewaschenen Erythrocyten wieder Serum zu, so zeigt sich der Beginn der 
Hamolyse in derselben Konzentration wie im Gesamtblute. 


Der Bestimmung der Gerinnungszeit des Blutes kommt nur in 
seltenen Fallen eine differentialdiagnostische Bedeutung zu. Manchmal kann 
auch die Autoagglutination zu Rate gezogen werden. 

Um sich von der Anwesenheit einer Autoagglutination zu iiberzeugen, kann man 
sich folgender Methode bedienen (sie ist von Gaultiére’ ausgearbeitet worden): In einem 
Uhrschalchen mischt man 10 Tropfen Serum des Patienten mit 1 Tropfen gewaschener 
Erythrocyten, die ebenfalls vom Patienten stammen. Ist die Reaktion im Sinne von Widal 
positiv, so bilden die Erythrocyten zuerst feine, mit bloBem Auge noch sichtbare Kérn- 
chen; bald fallen letztere unter Bildung eines homogenen Hautchens zusammen, das 
schlieBlich am Boden des Glaschens liegt; dabei ist das Serum klar geblieben.- Eine deut- 
liche Zusammenballung der Erythrocyten ist bereits nach einigen Minuten zu sehen. 

Stérungen im Bereiche der verschiedenen Organbezirke kénnen reflek- 
torisch die Magensekretion modifizieren; dies gilt auch von den ver- 


Schiedenen Krankheiten, die mit Gelbsucht einhergehen. Es ist deshalb zweck- | 


maBig, sich in jedem unklaren Falle iiber den Aciditatsgehalt des Magensaftes 
zu orientieren. 


Allgemeine und spezielle Pathologie des Ikterus. 313 


Fines der wichtigsten Kriterien, das bei der Beurteilung jeder 
Form von Gelbsucht nie vernachlassigt werden darf, ist die Qualitat 
des Stuhles. Man soll sich nicht nur mit der Feststellung oder gar nur mit 
der anamnestischen Angabe begniigen, ob z. B. der Stuhl hell gefarbt sei, 
sondern man muB sich in jedem Falle iiber den Farbstoffgehalt der Faeces 
genau orientieren. 

Die Methode von Charnas gestaltet sich folgendermaBen: Die 24stiindige, weder 
mit Kohle (wegen Adsorption des Urobilinogens) noch mit Farbstoffen abgegrenzte Stuhl- 
menge wird in mit schwarzem Papier umhiillten GlasgefaBen gesammelt und méglichst 
bald nach der Entleerung verarbeitet. Der Stuhl wird woméglich bei kiinstlicher Be- 
leuchtung gewogen, gut verrieben und vermischt. Von dem Brei werden etwa 10 g in 
einer Schale gewogen, mit warmem, 1°/o Weinsdure enthaltendem 95°/oigen Alkohol allmah- 
lich verrieben und die Extrakte in einen Rundkolben von etwa 300 cm* Inhalt iiberfiihrt, 
vorsichtig auf dem Wasserbade etwa 1 Minute gekocht und in eine bereitgehaltene Saug- 
flasche filtriert. Der Filterriickstand wird mit weiteren Alkoholmengen nachextrahiert, 
bis eine Probe des in eine Eprouvette aufgefangenen Filtrates keine oder nur minimale 
Aldehydreaktion zeigt. Man kommt in toto mit etwa 150 cm’ Alkohol fast immer aus. Der 
Alkohol wird mit 20°/oiger Ammoniumsulfatlésung aa. versetzt, mit Natronlauge a!kalisch 
gemacht und mit 250—300cm* gereinigtem Ather im Schiitteltrichter extrahiert. (Der 
Ather ist vorher durch Schiitteln mit starker Lauge und Waschen von Peroxyden, Al- 
dehyden, Sduren u.s.w. zu reinigen.) Die wdsserig alkoholische Schicht wird abgehoben, 
mit Weinsaure stark angesduert und mit etwa 250—300 cm* Ather ein oder mehrere 
Male (unter Kontrolle der Aldehydreaktion in der unteren Schicht) extrahiert. In der 
Regel geniigt eine einmalige Extraktion. Der Ather wird nunmehr griindlich mit kleinen 
Wassermengen gewaschen und oberflachlich mit Natriumsulfat getrocknet (man_hiite 
sich vor alkalisch reagierenden Natriumsulfatsorten). Die Bestimmung erfolgt in der 
Weise, daB man genau etwa 10—20 cm® des Atherextraktes in einem 30 cm*-Mefcylinder 
-mit etwas trockenem Dimethylparamidobenzaldehyd versetzt, auf dem Wasserbade auf 
etwa 1 cm’ einengt und mit 3—4 Tropfen Salzsiure vom specifischen Gewicht 1:19 ver- 
setzt. Nach laéngerem Schwenken der sich intensiv rot farbenden Fliissigkeit wird mit 
Alkohol passend verdiinnt. Es gelingt fast immer, die Reaktion so zu leiten, daB ein 
urobilinfreies Kondensationsprodukt entsteht, welches spektroskopisch nur einen Streifen 
(A = 550--570) zeigt. Die Lésung wird spektrophotometrisch bestimmt unter Beriicksichti- 
gung der Verdiinnung und des fiir das Stercobilinogen von uns ermittelten Absorptions- 
verhaltnisses A — 000001. Viel einfacher ist die Methode von Flatow*"’. 

Noch viel praziser wird unser Bestreben, zu diagnostizieren, ob es sich in 
einem Falle um einen Ikterus mit totalem oder partiell gehemmtem Abflu8 der 
Galle handelt, durch die Untersuchung des Duodenalsaftes 
gefordert. Diese Methode sollte sich beim kundigen Arzt ebenso einbirgern 
und dementsprechend ebenso haufig geiibt werden, wie z. B. die Untersuchung 
zur Priifung des Magensaftes. 

Die Methode der Gewinnung des Duodenalinhaltes ist von Einhorn eingeliihrt 
worden; S. Bondi hat sie an unserer Klinik weiter ausgebaut; wenn ich sie im folgenden 
naher beschreibe, so lehne ich mich vielfach an die Angaben von Bondi‘*’ an. Als Sonde 
verwenden wir einen 1°5 m langen diinnen Schlauch aus gutem Gummi, an dessen einem 
Ende eine mandelgroBe Olive mit siebartig durchbohrtem Ende befestigt ist. 90 cm? von 
der Olive entfernt befindet sich eine Marke (Heftpflasterring). Das Verschlucken des 
Schlauches erfordert eine aktive Mitwirkung des Patienten. Der Patient gibt sich die 
Olive in den Mund und schluckt daneben etwas Wasser, soviel als er bedarf, um den 
Schlauch herunter zu bekommen; sobald die Olive sich unterhalb des Kehlkopfes im 
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Oesophagus befindet, hért der Wiirgreiz auf. Es hat sich herausgestellt, daB die Weiter- 
beférderung des Schlauches vom Oesophagus in den Magen am besi2n durch eine Art 
saugende Bewegung mit den Lippen unterstiitzt wird; sobald eine eventuelle zweite 
Marke (50 cm) die Zahnreihe passiert hat, ist die Olive bereits im Magen zu erwarten, 
vorausgesetzt, daB die Sonde sich nicht im Munde resp. Rachen aufgerollt hat. Man 1apt 
noch weitere 15—20 cm schlucken; nunmehr bringt man den Patienten in rechte Seiten- 
lage, mit tiefliegendem Kopfe und erhéhtem Becken, worauf zu gewartigen ist, daB jetzt 
der Schlauch, mit der Olive voran, ins Duodenum rutscht. Sobald der Patient die rechte 
Seitenlage eingenommen, Jat man das freie Schlauchende iiber den Bettrand herabhangen 
und stellt ein Spitzglas darunter. Zumeist verlauft der Versuch in der Weise, daB oft 
schon wenige Minuten nach oder auch sofort nach Beginn des Versuches ganz spontan 
Fliissigkeitstropfen das freie Schlauchende verlassen. Man kann den Abflu8 dadurch be- 
schleunigen, daB man mit einer 10 cm’-Rekordspritze Wasser in den Schlauch spritzt, 
das Schlauchende vor Abnahme der Spritze mit den Fingern verschlieBt und es erst an 
einem Punkte éffnet, der tiefer liegt, als der Magen des Patienten; man kann diesen 
Handgriff beliebig oft wiederholen; manchmal geniigt auch eine Aufforderung an den 
Patienten, kraftig zu pressen oder tief Atem zu holen. 

Die Tropfen, welche im Beginne austreten, sind ungefarbt, reagieren sauer, sind 
meist klar oder nur wenig getriibt. Nach dem AbflieBen des sauren Magensaftes kommt 
ein Stadium, in welchem die Mischung des Duodenalinhaltes mit dem sauren Magensait ” 
abtropft. Die Fliissigkeit ist jetzt sofort viel schleimiger, viscider, stark triibe bei griin- 
galliger Firbung und reagiert je nach der Menge des beigemischten Magensaftes mehr 
oder weniger stark sauer. Nach Ablauf der triitben Mischungen tritt ganz klarer gelb- 
galliger und stark alkalischer Duodenalinhalt zutage, der zu den verschiedensten Unter- 
suchungen (Bestimmung des Bilirubins z. B. nach Hymanns v. d. Bergh, oder Gallen- 
sduren resp. Cholesterin oder Analyse der Fermente) verwendet werden kann. 


Es liegt nahe, da der Ikterus nicht nur bei Gallenwegsaffektionen in Frage 
kommt, sondern auch bei typischen Erkrankungen der Leber, in solchen frag- 
lichen Fallen aus diagnostischen Griinden eine Funktionsprifung 
der Leber vorzunehmen. Von den vielen Methoden, die uns zur Verfiigung 
stehen, haben sich bei uns am meisten bewahrt die alimentare Galaktosurie 
und Lavulosurie sowie die Bestimmung der Stickstoffverteilung auf Ammoniak, 
Aminosauren und Peptide’. Gleichsam eine qualitative Probe, ob viel oder 
wenig Aminosauren durch den Harn ausgeschieden werden, ist die Pritfung 
mit dem Millonschen Reagens. Wir legen auf diese Methode ganz besonderes 
Gewicht, weil sie uns in vieler Beziehung die schwierge Priifung auf 
Tyrosin ersetzt. 


Man bereitet das Millonsche Reagens durch Auflésen von metallischem Queck- 
silber in zwei Teilen Salpeterséure (spec. Gew. 1:42) zuerst in der Kalte, dann unter 
maBigem Erwarmen, Hinzufiigen des doppelten Volumens Wasser und filtriert die Fliissig- 
keit von dem ausgeschiedenen Bodensatz; das Reagens besteht aus salpetersaurem Queck- 
silberoxyd, welches salpetrigsaures Quecksilber enthalt. — Die Probe im Harn wird in 
der Weise ausgefiihrt, daB eiweiffreier Harn im Verhaltnis 2:1 mit dem Reagens ge- 


mischt und einmal aufgekocht wird. Ist z. B. Tyrosin reichlich vorhanden, so entsteht eine 
dunkelrote Farbung. 


Il. Untersuchung am Krankenbette. 


Die wichtigste Frage, mit der sich jeder Arzt vor allem auseinander- 
zusetzen hat, wenn er vor einen Patienten mit Gelbsucht gestellt wird, ist die: 
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handelt es sich um einen sog. mechanischen Stauungsikterus oder um eine 
jener Gelbsuchtsformen, die nicht durch ein grob mechanisches Hindernis 
in den Gallenwegen bedingt ist? 

Schwierige differentialdiagnostische Probleme stellen jene Falle des 
mechanischen Stauungsikterus vor, die entweder nur durch einen partiellen 
Verschlu8 bedingt sind oder wo trotz bereits beseitigten Hindernisses das 
gelbe Kolorit noch eine Zeitlang weiterbesteht. 

Die allgemein giiltigen Symptome fiir den mechanischen Stauungsikterus 
sind bereits erledigt (cf. S. 145). Das gleiche gilt auch von der anderen 
Gruppe: hier hat uns nur der mechanische Stauungsikterus, resp. der Ikterus 
mit ungestérter Gallenpassage gegen den Darm zu beschaftigen, wie er als 
Symptom bei der Mannigfaltigkeit der Grundkrankheiten durch diese modi- 
fiziert wird. 


1. Der mechanische Stauungsikterus. 


Der mechanische Stauungsikterus kann die verschiedenste Atiologie 
haben. Die praktisch wichtigsten Krankheiten, die hier in Frage kommen, sind 
folgende: die Cholelithiasis (inklusive Cholangitis), das Neo- 
plasma, das Ulcus duodeni, manche Formen von Icterus 
catarrhalis, dann die Veranderungen, die von auBen auf die Gallenwege 
driicken, also metastasierende Driisen, Narbenzige, Tu- 
moren im weitesten Sinne des Wortes, entzindliche Verande 
rungen und schlieBlich Fremdkoérper, die in die Gallengange ein- 
gedrungen sind. 

a) Cholelithiasis (einschlieBlich der Cholangitis). Ein Schulbeispiel 
fir einen mechanischen GallengangsverschluB, bedingt durch Cholelithiasis 
ware folgendes: Der Patient, der bereits mehrere Attacken von Gallenstein- 
koliken hinter sich hat, bekommt im AnschluB an eine solche Kolik einen von 
Tag zu Tag starker werdenden Ikterus. Ofter zeigt sich dies bei Frauen, die 
mehrere Geburten hinter sich haben, wie tiberhaupt die’ Cholelithiasis bei 
Mannern und Virgines zu den relativen Seltenheiten gehért. Familiares Vor- 
kommen der Cholelithiasis ist ebenfalls zu beriicksichtigen. Manchmal hort 
man, daB die betreffenden Patienten schon leichte Anfalle von Ikterus im An- 
schlu8® an eine Kolikattacke hatten. Der Kolikanfall kann mit Fieber, Schiittel- 
frésten, Erbrechen oder Diarrhéen einhergehen; alle diese Symptome kénnen 
ebenso fehlen, wie eines der wichtigsten Charakteristica — der Schmerzanfall. 
Die Behauptung mancher Arzte, daB ein Steinverschlu8 ohne Schmerzattacke 
nie einsetzen kann, ist sicher nicht richtig. Die Intensitat der Gelbsucht hangt ab 
von der Dauer des Gallengangsverschlusses ; dementsprechend kann der Ikterus 
nur tage-, aber auch monatelang anhalten. Halt der vollige Gallengangsver- 
schluB langer als 8—9 Monate an, so spricht dies mit ziemlicher Sicherheit fur 
ein gutartiges Hindernis, als welches wir in den meisten Fallen die Chole- 
lithiasis annehmen kénnen. Die Diagnose Cholelithiasis wird sehr erleichtert, 
wenn man in der Gallenblasengegend bei der Palpation defense musculaire, 
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Schmerzen oder sogar einen respiratorisch verschieblichen Tumor von der 
Qualitat einer Gallenblase feststellen kann. Das Fehlen eines oder des anderen 
Symptoms, ja sogar das Fehlen samtlicher dari die Diagnose Cholelithiasis nicht 
umstoBen. Die Beschaffenheit der Leber ist abhangig von der Dauer der Erkran- 
kung; im Anfang des Ikterus nimmt die Leber in der Regel etwas an GroéBe 
zu, der Rand wird derber und dementsprechend fihlbarer; je langer aber die 
Gelbsucht anhalt, umsomehr kann sich das Bild andern. Es besteht, wie wir 
schon erwahnt haben, kein Parallelismus zwischen VergréBerung der Leber 
und Dauer der Gelbsucht. Was das Verhalten der Milz anbelangt, so ist zu 
betonen, daB eine wesentliche VergréBerung der Milz nicht zum Symptomen- 
bilde eines Steinverschlusses gehort. Ein iiber den Rippenbogen ragender Milz- 
tumor spricht, soweit man Enteroptose ausschlieBen kann, entschieden gegen 
Cholelithiasis. Ich habe bei Cholelithiasis trotz schwersten Ikterus fast immer 
hohe Salzsaurewerte im Magen gefunden, ich lege daher auf dieses Symptom 
groBen Wert. Aus der Beschaffenheit des Blutes erfahrt man in der Regel nichts. 
Die Resistenz kann erhéht sein, doch gilt dies nicht fiir alle Falle; selbstver- 
standlich ist das Serum reich an Farbstoffen..Im Harn spielt die Hauptrolle das 
Bilirubin. Gallensauren finden sich zumeist nur im Anfang der Gelbsucht; je 
langer der Ikterus dauert, desto mehr treten sie in den Hintergrund. Kommt es 
plotzlich zu Urobilinurie, die ja im allgemeinen gegen einen vollstandigen 
GallengangsverschluB spricht, so kann dieses Symptom teils im Sinne einer In- 
fektion der Gallenwege (cf. Cholangitis), teils im Sinne eines plotzlichen Durch- 
bruches der Galle gegen den Darm zu verwertet werden. Die Qualitat des 
Stuhles ist zu sehr ein Stigma des mechanischen Stauungsikterus iiberhaupt. 
Wir sehen daher davon ab, dariiber mehr zu sagen, umsomehr, als wir uns 
diesbeziiglich in der allgemeinen Symptomatologie schon ausgesprochen haben. 
Héchstens ware noch zu betonen, daB man bei reichlicher Anwesenheit von 
Neutralfett mit der Moglichkeit eines gleichzeitigen Verschlusses des Ductus 
Wirsungianus rechnen mu8. Die Funktionspriifung der Leber ergibt zumeist 
ein negatives Resultat. 
Ist der mechanische Stauungsikterus bedingt durch Steine, kom- 
pliziert mit einer Cholecystitis oder Cholangitis, so auBert sich dies vor allem 
durch den Fieberverlauf. Differentialdiagnostische Schwierigkeiten kénnen uns 
bei der Lésung der Frage erwachsen, ob es sich nur um eine Cholecystitis 
resp. Pericholecystitis oder schon um eine Cholangitis oder gar konsekutiven 
LeberabsceB handelt. Die Cholangitis und ebenso die meist multiplen Leber- 
abscesse rufen das schwerere Bild hervor, es erinnert an die Sepsis; wir sehen 
also starken Verfall der Krafte, intermittierendes Fieber, Schiittelfréste, im Blut 
Starke Hyperleukocytose, eventuell positiven Bakterienbefund; im Harn findet 
sich trotz Unwegsamkeit der Gallenwege reichlich Urobilin und Urobilinogen, 
eventuell Albumosen. Die Cholangitis kann, was das Fieber und den sym- 
ptomatischen Verlauf anbelangt, mit der’ Cholecystitis verwechselt werden,. 
wenn es zu einer Perforation der Gallenblase und Infektion der Umegebung ge- 
kommen ist. In solchen Fallen kann uns die Grofe eines mehr oder weniger 
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schnell auftretenden schmerzhaften Tumors, der eher die Charakteristica eines 
diffusen Infiltrates zeigt, auf die richtige Diagnose fiihren. Auch hier kann es 
eventuell zu Urobilinurie kommen. Eine Mitbeteiligung der Pleura sieht man 
iter bei Cholangitis und Pericholecystitis. 

6b) Uleus duodeni. In seltenen Fallen kann ein Ulcus duodeni teils 
durch seinen Sitz in der Nahe der Papille, teils durch Narbenziige eine Ver- 
lagerung oder Verlegung der groBen Gallenwege herbeifiihren. Da in solchen 
Fallen manchmal das Bild eines intermittierenden Ikterus entstehen kann und 
gerade dies ein sehr irrefiihrendes Moment darstellt, so 1aBt sich dies even- 
tuell diagnostisch verwerten. Dementsprechend sehen wir Perioden einer inten- 
siven Gelbsucht mit volliger Acholie des Stuhles mit Perioden gefarbter Faeces 
und geringerem Ikterus wechseln. Auch die Ulcusanamnese kann uns manchmal 
auf die richtige Fahrte fiihren, die auBerdem noch durch eine R6éntgenunter- 
suchung gestiitzt werden kann. Ein sehr wichtiges Symptom ist das passagere 
Vorkommen von Blut im Stuhl. Greift das Ulcus weiter um sich und kommt es 
auch zu einer Verlagerung des Duodenums selbst, so kénnen sich jetzt die Er- 
Scheinungen einer hohen Darmstenose hinzugesellen. Auch ein Ubergreifen 
auf das Pankreas selbst ist méglich und dementsprechend das Symptomenbild. 
Wichtig ist, auf das Verhalten der Gallenblase zu achten; bei der Cholelithiasis 
zeigt die Gallenblase kaum Schwankungen ihrer GréBe; beim Ulcusverschlu8B 
habe ich 6fter ein voriibergehendes GréBerwerden der Gallenblase verfolgen 
kénnen; wird der Ikterus starker, so wird die Blase gréBer; nimmt die Gelbsucht 
ab, so kann der Gallenblasentumor wieder verschwinden. 

c) Neoplasma. NAachst dem Steine ist fiir das Zustandekommen eines 
mechanischen Stauungsikterus wohl das Neoplasma die haufigste Ursache. 
Es kommen hier in Frage Tumoren, die entweder durch ihren Sitz in 
den Gallenwegen selbst (Carcinom des Ductus choledochus resp. cy- 
sticus) oder durch ihre Lokalisation in ihrer unmittelbaren Nach- 
barschaft die Gallenwege komprimieren oder sogar arrodieren kénnen 
(Carcinoma vesicae felleae, Carcinom des Pankreaskopfes, eventuell Carcinom 
des Duodenums und Pylorus). Es soll nicht unerwahnt bleiben, da8 auch 
weitabgelegene Tumoren einerseits durch ihre Grofe, anderseits auf 
dem Umwege von Metastasen den gleichen Effekt bedingen kénnen. 

oa) Das Carcinoma vesicae féelfeae und die Tumoren 
im Bereicheder abfithrenden Gallenwege entwickeln sich fast 
ausschlieBlich auf der Basis einer Cholelithiasis. Daraus resultiert, daB in sehr 
vielen Fallen die Entwicklung des Ikterus sich ganz ahnlich verhalten kann 
wie bei Cholelithiasis allein. Die Schwierigkeit ist daher nur die, zu entscheiden, 
ob es sich noch um einen mechanischen Stauungsikterus nur auf der Grund- 
lage eines Steines handelt oder ob bereits daneben auch eine maligne Degene- 
ration besteht. Aus der Anamnese werden wir zu beriicksichtigen haben: Here- 
ditat, Alter (!), Angabe iiber rasch fortschreitende Abmagerung und Kachexie, 
verbunden mit hochgradiger Inappetenz. Natiirlich erhebt man bei den Kom- 
binationsformen auch eine typische Cholelithiasisanamnese mit den schon 
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oben erwahnten Einschrankungen. Es darf uns daher nicht wundern, wenn wit 
bei der eventuellen Sektion, trotz negativer anamnestischer Angabe, neben 
dem diagnostizierten Neoplasma auch Gallensteine vorfinden. In den anderen 
Stadien wird man durch die Kombination zwischen Kachexie und der bis zu 
Melasikterus extrem gesteigerten Gelbfarbung von vornherein zur Diagnose 
eines malignen Prozesses veranlaBt. Auch in Fallen, wo die Diagnose Ikterus, 
bedingt durch maligne Entartung, bereits iiber jedem Zweifel steht, kann sich 
die Cholelithiasis noch immer durch Gallensteinkoliken bemerkbar machen. 
(Wir erwahnen vor allem die plétzlichen Temperatursteigerungen, Schiittel- 
fréste und Schmerzanfalle.) Es wird vielfach behauptet, daB es bei malignen 
Tumoren im~Abdomen zu Driisenschwellungen im Bereiche des Halses 
kommen kann (Virchowsche Driise). Ich lege darauf kein allzu groBes Gewicht, 
méchte dagegen vielmehr auf eventuelle kleine Metastasen im ,Douglas aut- 
merksam machen (ScAnitzler***). Im allgemeinen sollte man glauben, daB die 
verschiedenen Tumoren der Gallenwege sich der palpierenden Hand viel zu- 
ganglicher erweisen. Von einem Tumor im Ductus cysticus und choledochus 
gilt dies sicher nicht; selbst die Tumoren der Gallenblase brauchen sich nicht 
viel anders zu manifestieren als die Gallenblase bei der Cholecystitis. Kommt 
es trotzdem zu Metastasen eventuell an der Leberoberflache, dann in der Um- 
gebung und vor allem an den Randern des rechten oder linken Leberlappens, 
so ist das natiirlich ein sehr wichtiges Symptom. Auf eine Verhartung der 
Leber in der Umgebung der Gallenblase allein (ein sehr scharfer Leberrand 
vor allem in der unmittelbaren Nachbarschaft der Gallenblase kommt auch 
bei der Cholelithiasis vor!) méchte ich mich nicht allzusehr verlassen. Dasselbe 
gilt von Schmerzen und der Defense musculaire, obwohl man auch hier wieder 
sagen kann, daB weniger schmerzhafte Gebilde eher fiir ein Neoplasma 
sprechen. Entwickelt sich im Verlaufe eines schon langer andauernden mechani- 
schen Ikterus ein geringer Ascites, so kann das auf eine carcinomatése Peri- 
tonitis hinweisen. Beztiglich der Milz gilt dasselbe, was wir bei der Chole- 
lithiasis gesagt haben. GréBere Milztumoren sprechen entschieden gegen 
Carcinom. Das Vorkommen einer Kompression der Milzvenen durch Tumor- 
massen gehért zu den groBen Seltenheiten. Kommt es itberhaupt so weit, dann 
entwickeln sich in der Regel auch die Erscheinungen einer Pfortaderkom- 
pression. Es ist eine haufige Beobachtung, daB bei den verschiedenen Tumoren 
des Abdomens die Salzsaurewerte im Magensaft niedrig sind; davon macht 
das Carcinom auf der Basis einer Cholelithiasis fast immer eine Ausnahme. 
Hier finden wir fast immer héhere SalzsAurewerte. Durch de Réntgenunter- 
suchung des Magens kann man, ahnlich wie bei der Cholelithiasis, Ver- 
ziehungen oder sogar Deformationen der Pylorusgegend feststellen; sehr er- 
wiinscht kommt uns fiir die Diagnose eines Neoplasmas der réntgenologische 
Nachweis im Sinne eventueller Unebenheiten der Zwerchfellkuppe; solche Ver- 
anderungen weisen fast immer auf Metastasen hin; dort, wo der Echinokokkus 
haufiger zu sehen ist, wird man auch mit dieser Méglichkeit zu rechnen haben. 
Uber die Beschaffenheit des Harnes und des Stuhles haben wir dem bei der 
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Cholelithiasis bereits Gesagten nichts wichtiges hinzuzufiigen. Liegt der die 
Gallenwege obturierende Tumor in der Nahe der Papille, so kann sich ge- 
legentlich etwas Blut im Stuhl zeigen. Leberfunktionsstérungen werden in der 
Regel vermiBt. Die Sondierung des Duodenums sagt uns in der Regel nicht 
mehr als die Stuhluntersuchung. Durch sie lassen sich Erosionen, bedingt 
durch Tumor, leichter nachweisen als im Stuhl, weil sich die Anwesenheit von 
Blut hier in viel markanterer Weise kundgibt. 

6) Eine Sonderstellung im Symptomenbild des mechanischen Stauungs- 
ikterus nimmt das Pankreaskopfcarcinom ein. Diese Diagnose 
liegt nahe, wenn es neben den Erscheinungen eines sich langsam entwickelnden 
totalen Stauungsikterus, wobei keine Cholelithiasisanamnese zu erheben war, 
zu einer hochgradigen Abmagerung kommt; werden auBerdem noch grofe 
Stuhlmassen entleert und zeigen sich bei Fettbelastung die Charakteristica der 
Fett-, resp. Butterstiihle, so ist an der Diagnose kaum zu zweifeln. Der Pal- 
pationsbefund ist oft negativ, da die Tumoren vielfach klein sind. Die Réntgen- 
untersuchung des Duodenums braucht nichts charakteristisches zu bieten, denn 
selbst schwere Veranderungen hierselbst sieht man auch bei anderen Tumoren 
in der Gegend der Porta hepatis. In zweifelhaften Fallen kann man versuchen, 
eine alimentare Dextrosurie zu erzeugen; eine entscheidende Bedeutung messen 
wir ihr aber nicht bei. 

vy) Tumorender Nachbarschaft kénnen, wenn sie gréBere Di- 
mensionen annehmen, gleichfalls eine véllige Verlagerung der groBen Gallen- 
gange nach sich ziehen. Es kommt hier vor allem in Frage das Carcinoma pan- 
creatis, das Carcinoma duodeni etc. Der Palpationsbefund ist in solchen Fallen 
immer ein sehr eindeutiger, so daB man sich tber die maligne Natur des 
Leidens wohl selten im Zweifel befindet. Die Differentialdiagnose ist daher 
durch die Feststellung der einzelnen charakteristischen Grundleiden von selbst 
gegeben. 

- 6) Metastasen. Auch weitabliegende Tumoren kénnen durch Meta- 
stasierung zur mechanischen Ursache eines Ikterus werden. Je nachdem, ob 
die Metastasen an der Porta hepatis liegen oder sich im Leberparenchym ver- 
teilt haben, kann der Ikterus groBe Unterschiede zeigen. Im ersten Falle kommt 
es zum Symptomenbild eines totalen Gallengangsverschlusses, im zweiten Fall 
nur zu dem einer partiellen Gelbsucht. Es ist auffallend, wie gering oft der 
Ikterus entwickelt ist, obwohl die ganze Leber von Metastasen durchsetzt er- 
scheint. Im Zusammenhange damit sei auch erwahnt, daB das primare Leber- 
carcinom (eine relativ seltene Erkrankung) fast immer ohne Ikterus einhergeht. 
Liegen Driisentumoren (in seltenen Fallen kommt auch die Leukamie oder das 
Lymphogranulom in Frage) in der Porta hepatis, so kann es gleichfalls zu 
einer Kompression der Pfortader mit seinem klinischen Symptomenkomplex 
kommen. 

d) Icterus catarrhalis. Wir haben uns bei der Besprechung des 
Icterus catarrhalis weitgehendst ausgesprochen. Dort ist auch erwahnt worden, 
daB es gleichsam zwei groBe Gruppen von sog. Icterus catarrhalis gibt: die 
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eine kann zu einem totalen GallengangsverschluB8 fiihren, die andere laBt 
diesen vermissen. Da wir uns also hier auf einem Grenzgebiet zwischen totalem 
mechanischen Stauungsikterus und jener Gelbsuchtsform befinden, die nicht 
durch ein grobmechanisches Hindernis bedingt ist, so wollen wir die ausfihr- 
lich differentialdiagnostische Betrachtung erst im nachsten Hauptabschnitt zur 
Sprache bringen. 

e) Unter den seltenen Erkrankungen, die gleichfalls einen totalen Gallen- 
gangsverschlu8 hervorrufen kénnen, kommen in Betracht: der Leber-Echino- 
kokkus, das Aneurysma der Arteria hepatica, Narbenstrange auf luetischer 
Basis, Gummata und Fremdkérper (Wirmer), die in die Gallengange ein- 
gedrungen. 

2. Der partielle mechanische Stauungsikterus. 


Die Leber stellt gewissermaBen ein Konglomerat zahlreicher kleiner 
Lebern dar. Jeder Abschnitt hat neben den entsprechenden BlutgefaBen auch 
einen Ausfiihrungsgang. Wird derselbe verlegt, so kann es auch durch diesen 
partiellen VerschluB zu einer Gallenstase kommen. Es erhellt von selbst, daB, 
je ausgedehnter das ausgeschaltete Gebiet ist, desto gréBer die gestaute Gallen- 
menge und dementsprechend die Intensitat des auftretenden Ikterus ist. Die prak- 
tisch daraus resultierende Konsequenz ist die, daB wir in solchen Fallen neben 
den Zeichen eines Stauungsikterus auch solche eines Abflusses von Galle nach 
dem Darm zu finden. Atiologisch kommen fiir diese Spezialform vor allem 

A. zwei Méglichkeiten in Betracht, die wirklich ein praktisches Interesse 
haben: 

1. die Metastasen, 

2. der VerschluB eines der groBen Gallengange durch Tumor, Steine oder — 
Narben. 

Auf Grund gewisser symptomatischer Méglichkeiten ware hier auch 

B. zu besprechen: 

1. der Ikterus bei incarceriertem Stein, der infolge seiner Form nicht zur 
volistandigen Obturation des Gallenganges gefiihrt hat, 

2. das Symptom eines schweren Ikterus, nachdem der Stein die Gallen- 
wege bereits verlassen hat, 

3. der spastische Ikterus, unter dem wir jene leichtere Form von Gelb- 
sucht verstehen, die sich so haufig unmittelbar im Anschlu8 an einen Gallen- 
steinkolikanfall ergibt und nicht bedingt ist durch einen passageren Stein- 
verschluB, sondern — wie ich glaube — durch reflektorische Wandcontraction. 


A. 1. Der Ikterus bei Metastasen in der Leber. 


Findet man eine grofe, héckerige, eventuell nur auf einen Lappen lokali- 
sierte Leberschwellung und sind auch sonst allgemeine Zeichen vorhanden, 
die an ein malignes Gebilde denken lassen, so hat mari die Berechtigung, falls 
der Patient subikterisch ist und sich im Harn resp. Serum Gallenfarbstoff 
findet, an Metastasen in der Leber zu denken. Unter gewissen Bedingungen 
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kann es vorkommen, daB sich nur im Serum etwas Bilirubin findet, dagegen 
der Harn selbst davon frei ist. Irgendwelche charakteristische Veranderungen 
im Stuhl sind fast immer zu vermissen. 


2. [kterus bei VerschluB eines der beiden grofen 
Gallengange. 

Tumormassen, Steine, Narbenziige kénnen gelegentlich nur einen Ductus 
hepaticus verlegen; die Symptome, die dabei hervorgerufen werden, sind, 
falls das Hindernis genug lange anhalt: ziemlich intensiver  Ikterus, 
vorwiegend VergréBerung des betroffenen Leberlappens, intensive Braun- 
farbung der Stuhlmassen, Diskrepanz zwischen betrachtlicher Gelbfarbung 
der Haut und der Gallenfarbstoffausscheidung durch den Harn. Auch hier ist 
das Serum, trotz relativ geringgradiger Bilirubinurie, sehr dunkel gefarbt. 
Zumeist artet eine solche Ikterusform z. B. durch GréBerwerden des Tumors 
im weiteren Verlauf zu einem totalen GallengangsverschluB aus. 


Zor Ukterus beiincarceriertem Stein ohne totale Ob- 
turation. 

Gelegentlich mancher Sektionen kann man sich davon iberzeugen, wie 
trotz Lagerung eines Gallensteines vor der Einmiindung in den Darm, der- 
selbe nicht im stande ist, einen voélligen Verschlu8 herbeizufiihren; zumeist 
handelt es sich um Gallensteine von Tetraederform. Mit solchen Méglichkeiten 
mu man auch sicherlich beim Lebenden rechnen. Teils durch Schwellung der 
Schleimhaute, teils durch spastische Contraction kann es zu einer voriiber- 
gehenden oder vollstandigen VerschlieBung des Ductus choledochus kommen. 
Zu dieser Auffassung werden wir gezwungen, weil wir Falle verfolgen konnten, 
die schon die langste Zeit das Bild eines totalen Gallengangsverschlusses 
zeigten, aber voriibergehend doch wieder Symptome darboten, die bewiesen, 


* daB Galle gegen den Darm zu abflieBen konnte. Diese Falle zu kennen ist des- 


halb so wichtig, weil sie uns, besonders wenn die Leber grof ist, die richtige 
Diagnose einer Cirrhose verschleiern kénnen. 


2. Ikterus, nachdem der Stein die Gallenwege bereits 
verlassen hat. 

Es kommen eventuell Falle mit einer deutlich tastbaren Gallenblase zur 

Beobachtung, die seit Wochen oder Monaten einen intensiven Ikterus zeigen, 

auBerdem die typische Anamnese einer Cholelithiasis darbieten, wo aber der 


-Stuhl cholisch gefarbt und im Harn relativ wenig Gallenfarbstoff nachweisbar 


ist. Die Diagnose ist zunachst zweifelhaft. Beobachtet man aber diese Falle 
langer, so klingt die Gelbsucht ab und es stellen sich normale Verhaltnisse ein. 
Wir sind berechtigt, in diesen Fallen anzunehmen, daB es sich hier um einen 
abklingenden Ikterus nach erfolgter Steinpassage handelt. Solche Falle zu 
kennen ist wichtig, weil es manchmal sehr lange dauern kann, bevor Haut und 
Schleimhaut sich wiederum entfarben. Gelangen Falle dieser Art in einem 
solchen Stadium zur Operation, so kann es vorkommen, da8 zwar Steine in 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 2. 1 
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der Gallenblase zu finden sind, aber in den Gallenwegen selbst sie vermiBt 
werden. Der Chirurg stéBt nach Offnung des Ductus choledochus mit der 
Sonde nicht auf ein Steinhindernis, sondern gelangt direkt in das Duodenum. 


3: Spastischer Iter ws. 

Es ist eine sehr haufige Beobachtung, daB Patienten schon 24 Stunden 
nach einem Gallensteinkolikanfall ein leicht ikterisches Kolorit darbieten. War 
der Anfall nur von kurzer Dauer, so kann nach weiteren 24 Stunden die leichte 
Gelbsucht wiederum vollkommen verschwunden sein. Da es in solchen Fallen 
nicht gelingt, im Stuhl Steine nachzuweisen, so ist es nicht wahrscheinlich, daB 
die Ursache dieser geringen Gelbsucht mit einem Stein in unmittelbarem Zu- 
sammenhang stehen diirfte. Die Annahme, der Stein ware wiederum in die 
Gallenblase zuriickbefordert worden, ist auf Grund der anatomischen Verhalt- 
nisse ganz unberechtigt, man mu8 daher, um doch eine Erklarung fiir diesen 
Ikterus zu finden, zu Hilfshypothesen greifen. Eine der plausibelsten scheint 
mir die zu sein, daB sich der Krampf der Gallenblase auf die abfiihrenden 
Gallenwege iibertragt und es so zu einem passageren Hindernis fiir die Gallen- 
ausscheidung kommt. Da wir ja sehen, wie wahrend einer Gallensteinkolik sich 
auch andere Muskelfasern kontrahieren — wir erinnern z. B. an das Er- 
brechen, an die Diarrhéen — so halte ich diese Annahme fiir sehr wahrscheinlich. 


3. Ikterus, der nicht durch ein grob mechanisches Hindernis in den Gallen- 
gangen bedingt ist. 

Die Hauptsymptome sind neben Gelbsucht dauernde Ausscheidung von 
Gallenfarbstoff durch den Ductus choledochus, resp. das stete Vorkommen von 
Gallenfarbstoffderivaten im Stuhl. Wir sehen diese Symptome mehr oder 
weniger stark ausgepragt bei zahlreichen Erkrankungen des Leberparenchyms 
und als Komplikationen jener Krankheitsform, die mit Pleiochromie einhergehen. , 

Zu der ersteren Gruppe zahlen wir vor allem den Icterus catar- 
rhalis (2. Gruppe), eventuell den Morbus Weil, dann den Icterus 
Syphiliticus, die akute Leberatrophie mit dem verwandten 
Krankheitsbild der Phosphorintoxikation, den Ikterus bei 
septischen Affektionen und schlieBlich die zahlreichen Falle von 
Lebercirrhosen. 

In die zweite Gruppe fallt der hamolytische Ikterus, die 
Gelbsuchtim Verlaufe der perniziédsen Anamie, dann der 
bei der Malaria vorkommende Ikterus. Bis zu einem gewissen Grade be- 
ansprucht eine Sonderstellung der Symptomenkomplex der Chol Amie. Wenn 
wir den Morbus Banti nicht als eine eigene Krankheit hier aufgenommen 
haben, so geschieht das deshalb, weil wir die Selbstandigkeit desselben eigent- 
lich leugnen und ihn zu den Cirrhosen zahlen. Wie schon an anderer Stelle 
betont wurde, gibt es zwischen Gruppe 1 und Gruppe 2 Ubergangsformen. In- 


Soferne st6Bt hier eine scharfe raumliche Trennung manchmal auf Schwierig- 
keiten. 


Allgemeine und spezielle Pathologie des Ikterus. e235 


A, Ikterus mit vorwiegender Beteiligung des Leber- 
parenchyms. 


Der lcterus catarrhalts. 


Die Diagnose Icterus catarrhalis wird sehr oft gestellt, ohne daB man 
sich dariiber im klaren ist, auf welchem anatomischen Substrat derselbe beruht. 
Ich beschuldige hier in erster Linie schwere parenchymatése Schadigungen 
der Leber. Dies ist der Grund, warum der Icterus catarrhalis an dieser Stelle 
hervorgehoben wird. Das gréBte Gewicht wird diagnostisch auf die Anamnese 
gelegt und bei dieser speziell wiederum auf die Tatsache, ob vor seinem Auf- 
treten eine Magen- und Darmstérung bestanden hat. Wenn wir bedenken, wie 
solche Indispositionen gelegentlich auch z. B. den Ikterus bei Cholelithiasis, 
also einen echten mechanischen Stauungsikterus einleiten kénnen und es 
andefseits auch sog. Icterus catarrhalis-Falle gibt, die sich nicht im AnschluB 
an eine Magen- und Darmstérung entwickeln, so werden wir einsehen, wie 
wenig differentialdiagnostischen Wert derlei Angaben beizumessen ist. Ver- 
wertbar sind unseres Erachtens hauptsachlich jene Daten, wo sich zeigt, wie 
prompt nach GenuB einer Speise, die auch bei anderen Personen Indispo- 
Sitionen nach sich zogen, der Patient zunachst Ubelkeiten bekommt, verbunden 
mit Kopfschmerzen, Brechneigung, Schwachegefiithl, héchster Inappetenz, be- 
legter Zunge, ttblem Geruch aus dem Munde. Kommt es zu spontanen Diar- 
rhéen oder stellt sich zunachst Obstipation ein und wahrt dieser Zustand 
mehrere Tage, worauf es erst nach einiger Zeit auch zu Gelbsucht kommt, 
dann ist wohl die Annahme berechtigt, hier an einen ursachlichen Zusammen- 
hang zwischen Ikterus und alimentarer Intoxikation zu denken. Dies stellt 
wohl ungefahr ein Schulbeispiel vor; aber leider kommt es in der Praxis zu so 
mannigfaltigen Variationen, da8 man sich doch nicht immer auf die Anamnese 
allein verlassen kann und man besser tut, sich streng an die Symptome zu 
halten. Hat man als Arzt Gelegenheit, die Gelbsucht sozusagen im Entstehen 
verfolgen zu kénnen, dann gestattet die Eindeutigkeit der Symptome eine 
ziemlich prazise Diagnose, die jedoch sehr schwierig wird, wenn man Falle 
zu beurteilen hat, die eventuell schon mehrere Wochen lang dauern. 


a) Anfangsstadium. Es bestehen noch immer Anzeichen einer ab- 
klingenden Magen- und Darmstérung; Inappetenz, belegte Zunge, Gefiihl 
von Vélle nach Genu8B von Speisen, Stagnation der Nahrung im Magen, 
Brechreiz. Der Puls ist oft klein und eher verlangsamt, manchmal sieht man 
etwas Nistagmus. Die Skleren sind entweder noch leicht subikterisch oder es 
besteht schon eine deutliche Gelbfarbung; gelegentlicher SchweiBausbruch, 
Neigung zu Speichelsekretion vervollstandigen das initiale Bild. Das Abdomen 
ist entweder eingezogen, falls Diarrhéden vorausgegangen, oder es besteht 
leichter Meteorismus. Es kann aber auch schon mehrere Tage Obstipation be- 
standen haben und trotzdem zeigt sich das Abdomen eher eingezogen. Die 
Leber braucht keine auffallende Druckempfindlichkeit aufzuweisen, eher ist 
die Milzgegend etwas schmerzhaft und kann sich gleichzeitig eine mafige 

Zin 
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VergréBerung zu erkennen geben. Der Ikterus nimmt ziemlich rasch an In- 
tensit&t zu, oft itber Nacht kann sich die Cutis verfarben. Ein sehr wichtiges 
Friihsymptom ist die bald eintretende Urobilinurie. Es kann schon eine deut- 
liche Gelbfarbung der Haut bestehen, ohne da es zu Bilirubinausscheidung 
gekommen ware. Aceton im Harn wird fast immer vermiBt, obwohl es sonst bei 
Magen- und Darmindispositionen oft zu sehen ist. Sobald die ersten Anzeichen 
einer allgemeinen Gelbsucht zu erkennen sind, legt man auf die Qualitat der 
Stiihle groBen Wert. Solange noch Diarrhéen bestehen, kann man sich auf 
einen Farbwechsel nur schwer verlassen. Diagnostisch und — wie ich glaube 
— auch pathogenetisch wichtig erscheint mir die Tatsache, daB es Falle von 
sog. Icterus catarrhalis gibt, die rasch mit acholischen Stihlen reagieren. 
Anderseits kann aber dieses Symptom trotz fortschreitender Gelbsucht vermiBt 
werden. Noch mehr wird man zu dieser Anschauung gedrangt, wenn man zu 
dieser Zeit den Duodenalsaft priift. Die Untersuchung des Magensattes zeigt 
in den Anfangsstadien oft Achylie und reichliche Schleimabsonderung; wenn 
sie fehlt, so braucht dies nicht unbedingt gegen die Diagnose Icterus catarrhalis 
ausgespielt zu werden. Priift man die roten Blutkérperchen auf ihre Resistenz, so 
zeigt sich zumeist eine sog. Pachydermie der Erythrocyten. Priifung der Leber- 
funktion z. B. durch Darreichung von Galaktose stéBt im Anfang der Krank- 
heit auf Widerstand. Manchmal sieht man eine vermehrte Aminosaureausschei- 
dung und erhéhte endogene Harnsdurewerte. Ist man in der Lage, die Galak- 
tosurie zu priifen, so kann man sich auch auf diese Weise von einer deutlichen 
Funktionsstérung der Leber iiberzeugen. 

b) Vorgeschrittene Stadien. Dauert eine Gelbsucht, die sich 
allmahlich aus einem Anfangsstadium entwickelt hat, langer als 4—5 Wochen 
und halt speziell die Acholie dauernd an, so drangen sich allmahlich Zweifel 
auf, ob es sich tatsachlich nur um eine sog. gutartige Gelbsuchtsform handelt 
oder ob nicht doch schon ein Gallenstein oder bei alteren Leuten ein Carcinom 
als Ursache aller Erscheinungen in Frage kommt. Anders ist es, wenn noch 
immer die Stithle leicht gefarbt erscheinen und die Gelbsucht Schwankungen 
zeigt; gerade dieses Symptom ist aber fiir jene Arzte, die nicht wissen, wie 
haufig sog. Icterus catarrhalis-Falle ohne Versiegen der Gallensekretion gegen 
den Darm zu einhergehen, eine Quelle verhangnisvoller Irrtiimer. Die Unter- 
suchung der Leber braucht nicht viel zu verraten. Kann man Schwankungen 
ihrer GréBe mit Sicherheit feststellen, so ist dies im Sinne des Icterus 
catarrhalis ein sehr wohl verwertbares Symptom. Dasselbe gilt von der Be- 
Schaffenheit der Milz. Wenn wir uns daran erinnern, wie sehr wir auf das 
Fehlen einer Milzschwellung im Symptomenbild der Cholelithiasis und iiber- 
haupt des rein mechanischen Stauungsikterus Wert gelegt haben, so wird man 
einen deutlichen Milztumor um so hoher bewerten miissen. Auch aus der Be- 
schaftenheit des Harnes kann man manchen diagnostisch wertvollen Hinweis 
gewinnen. Zeigen sich dauernd, wenn auch nur Spuren von Urobilin und 
fehlen sonst die Symptome einer Cholangitis (Fieber!), so spricht dies ganz 
entschieden gegen einen mechanischen Stauungsikterus. Schwieriger gestaltet 
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sich die Frage, wenn nur Bilirubin nachweisbar ist, was gelegentlich auch nicht 
unbedingt gegen Icterus catarrhalis sprechen muB. Hautjucken oder Neigung 
zu Bradykardie sieht man auf Grund meiner Erfahrung haufiger bei den 
Formen von Gelbsucht, die wir zum Icterus catarrhalis zahlen. Was die Funk- 
tionspriifung anbelangt, so gilt ungefahr dasselbe, was wir von der Gelbsucht 
im Anfangsstadium gesagt haben; lassen sich Zeichen feststellen, die auf eine 
schwere Schadigung der Leber hinweisen, so spricht dies ebenfalls gegen einen 
rein mechanischen Stauungsikterus. Je langer ein solcher ProzeB anhalt und je 
deutlicher endlich die MilzvergréBerung in Erscheinung tritt, desto mehr muB 
man als Arzt, besonders dann, wenn man einen solchen Fall zum ersten Male 
sieht, sich die Frage vorlegen, ob es sich nicht doch schon um eine bleibende 
Schadigung der Leber, im Sinne einer Cirrhose, handelt. Die Beschaffenheit 
der Leber, vor allem ihr Rand und ihre Oberflache, kann uns hier vor Irr- 
tumern bewahren. Im allgemeinen gilt die Regel, daB die Leber in diesem Falle 
weich und der Rand nicht scharf und hart ist. 


2. Morbus Weil. 

Der Ikterus als Komplikation des Morbus Weil ist durch die begleitenden 
Symptome, wie Fieber, Muskelschmerzen, Blutungen, vor allem aber durch 
das epidemische Vorkommen so gut charakterisiert, daB man nur selten vor die 
Zwangslage gestellt wird, diese Méglichkeit differentialdiagnostisch zu beriick- 
Sichtigen; im tbrigen verweisen wir auf das in der speziellen Pathologie Ge- 
Sagte. 

aeper lererusisy philbitieuas: 

Solange noch ein specifisches Exanthem besteht, entschuldigt entweder 
nur das Nichterkennen des Ausschlages oder die Unkenntnis dieser Kom- 
binationen eine Fehldiagnose. Natiirlich gibt es auch einen Icterus syphi- 
liticus vor Auftreten des Exanthems oder nach dessen Abheilen oder schlieBlich 
bei Fallen von Lues, die ohne ein solches verlaufen. Dubiése anamnestische 
Angaben, die eine luetische Atiologie suspekt machen, fordern auf, in jedem 
zweifelhaften Falle die Wassermannsche Probe anzustellen. Deswegen soll 
nicht geleugnet werden, daB es auch Falle von latenter Lues gibt, bei denen 
ein spater auftretender Ikterus eine Zufallserscheinung darstellt. Im wbrigen 
verhalt sich der Icterus syphiliticus ganz ahnlich wie der Icterus catarrhalis 
(Gruppe 2). Auch sind Falle von scheinbarem Icterus catarrhalis mit be- 
sonderer Druckempfindlichkeit der Leber resp. der Gallenblase fur Lues 
hepatis ganz besonders suspekt. Da manchesmal die Wassermannsche Probe 
ein negatives Resultat ergibt, soll in zweifelhaften Fallen eine Hg-Kur gleich- 
sam diagnostisch resp. therapeutisch zu Rate gezogen werden. 


4. Icterusinfectiosus (mit Ausnahme der Pneumonie). 
Es besteht eine Berechtigung, den Icterus infectiosus in unmittelbarem Zu- 
sammenhange mit dem Icterus catarrhalis zu besprechen, aber nur so weit, als 
es sich um die Pathogenese handelt, weil wir die schweren parenchymatésen 
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Schadigungen der Leber mit der Entstehung des Ikterus in ursachliche Be- 
ziehung bringen. Nachdem aber die Diagnose ganz aufSerhalb des Rahmens 
des bis jetzt Gesagten, héchstens mit Ausnahme des Morbus Weil fallt, so 
werden wir einige differentialdiagnostische Bemerkungen erst beim Icterus 
haemolyticus bringen, mit dem er vielleicht zu gewissen Zeiten verwechselt 
werden kann. 


5. DerIcterus gravis —akute Leberatrophie. 

Das voll ausgebildete Bild der akuten Leberatrophie pragt sich dem. 
jenigen, der auch nur einmal einen derartigen Fall mit seinen imposanten 
Symptomen gesehen, mit solcher Deutlichkeit ein, daB er gegebenenfalls kaum 
je in Zweifel kommen wird; um so schwieriger, weil auch sehr verantwortungs- 
voll, ist die Frithdiagnose. Wir haben im speziellen Teil darauf hingewiesen, 
wie sich allmahlich aus einem scheinbar zunachst ganz unkomplizierten ,,Icterus 
catarrhalis“ das schwere Bild der akuten Leberatrophie entwickeln kann. Welche 
Symptome sind es nun, auf welche wir in Beriicksichtigung dieser Mdglich- 
keiten wahrend eines sog. ,,Icterus catarrhalis“ ganz besonders zu achten 
haben? Mir scheinen hauptsachlich jene Falle von vornherein suspekt oder 
sind zumindest maligner zu beurteilen, bei denen die sog. dyspeptischen Er- 
scheinungen, nicht wie es bei der gewohnlichen Form der Fall ist, dem 
Ausbruch der Gelbsucht vorangehen, sondern wo die Friihsymptome relativ 
_ leicht verlaufen und allgemeine Erscheinungen, wie Kopfischmerzen, Erbrechen 
bei belegter Zunge, Ekel vor Speisen, Durstgefiihl, Schlaflosigkeit und das Gefiihl 
von allgemeiner Unruhe erst spater hinzukommen. Selbstverstandlich wird in so 
charakterisierten Fallen nicht sofort eine maligne Diagnose gestellt werden 
miissen, denn auch diese Erscheinungen kénnen noch vollkommen zuriickgehen 
und der Ikterus véllig abheilen. Halten aber diese zweifelhaften Falle langer an, 
sind an der Leber Schwankungen in ihrer Gréfe zu konstatieren und fehlt, trotz 
Fortschreitens der Gelbsucht, die Bilirubinurie, wahrend groBe Mengen von 
Urobilin im Harn erscheinen, so ist die Diagnose einer beginnenden akuten 
Leberatrophie in den Bereich der Méglichkeit geriickt. Wenn einmal wirklich 
eine sicher nachweisbare Verkleinerung der Leber feststellbar ist, auf welchen 
Befund ich nur bei ganz schlaffen Bauchdecken als einwandfrei Wert legen 
méchte, dann ist eigentlich die Diagnose schon sichergestellt. In der Regel 
sind jetzt auch schon die allgemeinen stiirmischen Symptome, wie hochgradige 
Schwache, leichte Delirien und Neigung zu BewuBtseinsstérungen vorhanden. 
Ich mache es mir daher seit jeher zur Regel, in allen Fallen von ,,Icterus catar- 
rhalis“ auf einen eigentiimlichen, etwas an Indol erinnernden Geruch aus dem 
Munde zu achten. Das Auftreten dieses Phanomens hat mich schon in einer 
Reihe von Fallen sehr friihzeitig auf die richtige Diagnose gebracht. Halt man 
sich an Funktionspriifungen, wobei wir auch hier wiederum auf die Verteilung 
des Stickstoffes Wert legen, so lassen sich férmlich gradatim die verschiedenen 
Formen von Leberinsuffizienz auseinanderhalten. Auf die Bedeutung der Millon- 
schen Reaktion in solchen Fallen haben wir schon hingewiesen. Das Verhalten 
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des Stuhles sagt nicht viel aus; zumeist ist er nie véllig acholisch, enthalt aber oft 
Spuren von Neutralfett. Das Blut ist mangels geeigneter Befunde zur Diffe- 
rentialdiagnose nicht heranzuziehen. Auf die Erhéhung der Resistenz der 
roten Blutkérperchen haben wir bereits hingewiesen. SchlieBlich soll die Nei- 
gung zu Hamorrhagien nicht unerwahnt bleiben, die ein omindses Symptom 
darstellt. Der Stauungsversuch im Sinne von Frank zeigt sich oft positiv, aller- 
dings auch bei den harmlosen Fallen von Icterus catarrhalis. Ein Paralle- 
lismus mit einer mangelhaften Bildung von Blutplattchen besteht in diesen 
Fallen sicher nicht. 


Es ist eine Erfahrungstatsache, daB gravide Frauen ganz besonders zu 
akuter Leberatrophie disponieren; dementsprechend sind Falle von Graviditat 
kompliziert mit ,,Icterus catarrhalis“ immer ernster zu beurteilen und daher 
auch diagnostisch zu beriicksichtigen. Im Zusammenhang mit der Differential- 
diagnose der genuinen Leberatrophie ware der schweren Schadigung der Leber 
im Verlaufe von lange andauernden Chloroformnarkosen zu gedenken. Wir 
haben in zweifacher Weise darauf zu achten: 


a) Hat ein lebergesunder Patient eine Operation iiberstanden, wobei sehr 
viel Chloroform verwendet werden muBte, so mu8 mit der Méglichkeit einer 
Leberschadigung im Sinne einer Atrophie gerechnet werden, wenn einige Tage 
nachher Zeichen einer beginnenden ikterischen Verfarbung hinzutreten. 
Freilich ist es in der Regel Usus, wegen des haufigeren Vorkommens zunachst 
an eine septische Infektion (speziell Peritonitis) zu denken. Fehlt aber jegliche 
Fiebersteigerung und kommt es trotz Erbrechens zu keinem Meteorismus oder 
Schmerzhaftigkeit des Peritoneums, wahrend die Gelbsucht mit den sonst 
ominésen Sythptomen der akuten Leberatrophie immer mehr und mehr hervor- 
tritt, so ist mit einer solchen Komplikation zu rechnen. 


b) Das Symptom der akuten Leberinsuffizienz kann auch auftreten, wenn 
ein leberkranker, zumeist schon ikterischer Patient zur Operation gebracht 
wird. Selbst leichte Chloroformnarkosen kénnen in solchen Fallen unangenehme 
Folgen nach sich ziehen. Die Operation — also z. B. die Lésung eines Steines 
in den Gallenwegen — gelingt und man glaubt den Patienten auf dem Wege 
vélliger Genesung, als ziemlich plétzlich, meist am 3. bis 4. Tage, gerade jene 
Erscheinungen hinzutreten, die dann schlieBlich das schwere Bild der Cholamie 
darbieten. 


Im Zusammenhange damit ware noch zu erwahnen, daB auch Falle von 
lange dauerndem mechanischem Stauungsikterus manchmal ganz unvermittelt 
in das Stadium der akuten Leberatrophie tibertreten konnen; dasselbe gilt auch 
von der Lebercirrhose. Auch hier kann ganz unvorhergesehen die sog. Chol- 
amie zum Ausbruch kommen. Sieht man den Patienten in einem solchen 
Stadium zum ersten Male, so wird man eventuell auf die richtige Diagnose 
gefiihrt, wenn einerseits die groBe Milz, anderseits die harte und immer noch 
vergréBerte Leber beriicksichtigt wird. 


328 Hans Eppinger. 


6. Der toxischetkterus. 

In Fallen, wo die Anamnese von einer Vergiftung spricht, ist die Diagnose 
eines toxischen Ikterus nicht schwer. Unter den Intoxikationen, die hier vor 
allem anderen in Betracht kommen, spielt die Pilzvergiftung die gréBte Rolle. 
Schwieriger ist die Phosphorintoxikation zu beurteilen, weil es sich zumeist 
um einen kriminellen Abortus handelt, der in der Regel zunachst nicht zu- 
gegeben wird. Es erscheint daher geboten, in allen Fallen von Graviditat resp. 
bereits eingetretenem Abortus und beginnendem Ikterus, besonders wenn er 
Zeichen einer gewissen Malignitat darbietet, mit der Méglichkeit einer 
Phosphorintoxikation zu rechnen und die entsprechenden Untersuchungen vor- 
zunehmen. 


7. [Ikterus bei Lebercirrhosen. 


In typischen Fallen, z. B. der Hanotschen Lebercirrhose, ist die Diagnose 
so klar, da® itber die Provenienz des Ikterus wohl kein Zweifel bestehen kann. 
Der Ikterus kann jahre-, selbst jahrzehntelang dauern. Ein Wechsel seiner 
Intensitat kommt vor; manchmal setzt das Krankheitsbild schon in der frithen 
Jugend ein. Die betreffenden Individuen kénnen Zeichen von Hypoplasie auf- 
weisen. Eine Ariamnese, die auf Alkohol hindeutet, braucht nicht vorhanden 
zu sein. Auf den Zusammenhang zwischen Lebercirrhosen und dem endlichen 
Ausgang eines sog. Icterus catarrhalis haben wir bereits hingewiesen. Da der 
Pruritus hier sehr oft zu beobachten ist und derselbe jahrelang dauern kann, 
so erweist sich die Haut solcher Patienten oft sehr verdickt. Hier sehen wir 
auch Xanthom und Xanthelasma. Eine Merkwiirdigkeit, die oft zu Verwechs- 
lungen fiihrt und daher ganz besonders hervorgehoben werden muB, sind die 
sog. Pseudogallensteinkoliken. Ganz ahnlich wie bei einer Cholelithiasis 
konnen Schmerzattacken mit Fieber und Schiittelfrost vorkommen. Auch 
der Ikterus kann unmittelbar nach einem solchen Anfall intensiver werden. 
Eine auffallende Bradykardie braucht trotz jahrelangen Bestehens nicht vor- 
zukommen. Das subjektive Befinden ist zumeist bei solchen Patienten nicht ge- 
stort, sie kénnen trotz betrachtlicher Gelbsucht ihrer Arbeit nachkommen. Die 
wichtigsten Symptome ergeben sich aus der Beschaffenheit der Leber und der 
Milz. Die Leber ist groB, zeigt aber keine Anomalien ihrer Form, sie ist nicht 
schmerzhaft, ihre Oberflache glatt und ihre Konsistenz hart. Dasselbe gilt von 
der Milz. Meist berithren beide Organe einander, so daB der Traubesche Raum 
fehlen kann. Ascites spielt in der Regel keine Rolle. Venenerweiterungen im 
Sinne eines Caput Medusae kommen vor, auch im Oesophagus und im Rectum 
ergeben sich Varicositaten. Entsprechend der GroBe der Leber und Milz ist der 
Magen verlagert. Die Patienten kénnen nie viel Nahrung zu sich nehmen. Ano- 
malien der Magensekretion gehéren nicht zum typischen Bild. Im Harn findet 
sich anfangs nur Urobilin, im spateren Verlaufe stellt sich auch Bilirubin ein. 
Gallensauren werden in der Regel vermif®t. Viele Patienten leiden an Diar- 
théen. Die Stithle sind im Anfang sicher nicht acholisch, spater werden sie 
farbstoffarm. Zu einem vélligen Versiegen der Gallensekretion kommt es aber 
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nie, wie man sich durch entsprechende Analysen des Duodenalsaftes iiberzeugen 
kann. Im Blute kann ein leichter Grad von Polycythamie bestehen. Die Zahl 
der Leukocyten ist zumeist vermindert und es besteht deutliche Lymphocytose. 
Die roten Blutkérperchen kénnen gleichfalls vermindert sein. Irgendwelche Ab- 
weichungen, die die Resistenz betreffen, sind nicht charakteristisch. Die Prii- 
fung der Leberfunktion weist in der Regel geringgradige Anomalien auf, doch 
besteht kein Parallelismus zwischen der Storung der Leberfunktion und der 
Dauer der Krankheit. 

Die Gelbsucht der typischen atrophischen Lebercirrhose tritt nur selten 
stark in den Vordergrund. Die minimale Gelbfarbung ist ja neben den anderen 
Erscheinungen, wie Ascites, kleiner, harter Leber und maBiger MilzvergréBe- 
rung, ein Charakteristicum einer atrophischen Lebercirrhose. Auch sind die 
Stithle zumeist cholisch und dementsprechend der Duodenalsaft gallefiihrend. 
Beziiglich der Funktionspriifung gilt im allgemeinen dasselbe, was wir bei der 
Hanotschen Cirrhose gesagt haben. Schulbeispiele, wie die hypertrophische 
und atrophische Lebercirrhose, gehéren zu den groBen Seltenheiten. Das Gros 
stellen Mischungsformen dar, die sich bald dem einen, bald dem anderen Typus 
nahern. Die Qualitat des Ikterus ist auch hier bei den Mischformen immer 
dieselbe; es besteht nie eine véllige Acholie, von deren Vorkommen man sich 
in zweifelhaften Fallen durch die Untersuchung mit der Duodenalsonde 
leicht iiberzeugen kann. Die Diagnose wird in solchen Fallen nicht auf Grund 
der Gelbsucht gestellt, sondern unter Zuhilfenahme der anderen, eben fiir eine 
Cirrhose charakteristischen Erscheinungen. Diagnostisch méchte ich auch hier 
wieder auf die erhéhte Resistenz, die Leukopenie mit gleichzeitiger Lympho- 
cytose aufmerksam machen. Zu Irrtiimern kann uns das Carcinoma hepatis 
AnlaB geben. Durch die Lage eines oft kleinen Tumors kann teils eine 
Gelbsucht, teils Ascites hervorgerufen werden. Der ganze Verlauf, die eventuelle 
Kachexie, die deutliche Bilirubinurie bei relativ geringer Urobilinausscheidung, 
das schnelle Wachstum des Ascites, der Nachweis irgendwelcher Verhartungen 
in der Leber, das Fehlen einer MilzvergréBerung, das reichliche Vorkommen 
von Fett in den Stithlen, das Ausbleiben einer Funktionsstérung der Leber, 
der negative Blutbefund, kann uns zumeist innerhalb kurzer Zeit auf die 
richtige Fahrte bringen. 

Diagnostische Schwierigkeiten kann das plétzliche Einsetzen einer Gelb- 
sucht bei einer bis dahin latenten Lebercirrhose bereiten. Falle, die sich zunachst 
nur infolge einer Verhartung der Leber und mafiiger VergroBerung der Milz 
als Cirrhose verdachtig prasentiert haben, bekommen ziemlich unvermittelt 
Temperatursteigerungen. Ein rasches Wachstum des Bauches und das Auf- 
treten einer von Tag zu Tag starker werdenden Gelbsucht kénnen uns in 
diesem Irrtum noch bestarken. Da die Leber zumeist gleichzeitig mit dem Auf- 
treten des Ascites und dem Einsetzen der Gelbsucht gré8er wird, denkt man 
zunachst an eine maligne Entartung der Leber. Trotzdem handelt es sich hier 
nur um eine Lebercirrhose. Kommen solche Falle zur Obduktion, so zeigt sich 
neben den Veranderungen im Sinne einer Lebercirrhose hochgradige Fett- 
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entartung der Leber (Steatose). Da hier zumeist eine frische tuberkulése Peri- 
tonitis zu konstatieren ist und auch bei der histologischen Untersuchung der Leber. 
und Milz nur selten eine Aussaat von miliaren Knoétchen vermiBt wird, so diirfte 
die ziemlich rasche Entstehung des Ikterus ebenso die Folge der komplizieren- 
den Tuberkulose sein, wie sie auch die Ursache des Ascites sein kann. Die 
Lebercirrhose auf luetischer Grundlage gleicht in ihrem Symptomenbild fast 
vollstandig der gewéhnlichen Cirrhose. Diagnostisch kommt in Betracht: die 
Anammese, Residuen einer iiberstandenen Lues, eventuell die W assermannsche 
Reaktion und -vor allem die dauernde Schmerzhaftigkeit in der Lebergegend, . 
die sich eventuell auf Druck steigern kann. 


B. Gelbsuchtsfalle vom Typus des hamolytischen 
Lite cus: 

1. Congenitaler Ikterus. Am leichtesten zu beurteilen sind die 
Falle von angeborenem resp. familiarem Icterus haemolyticus. Die Anamnese 
sagt alles. Halt man sich nicht daran, so kénnen diese Falle mit der hyper- 
trophischen Cirrhose verwechselt werden. Wichtig ist der Mangel einer Ver- 
hartung der Leber, die enorme Urobilinurie, die starke Vermehrung von Sterco- | 
bilin im Stuhle und die intensiv dunkle Farbe des Duodenalsaftes. Die Milz- 
schwellung ist ein sehr erwiinschtes Symptom, doch gibt es bekanntlich Falle von 
sicherlich angeborenem hamolytischen Ikterus, in welchem die Milz kaum ver- 
eréBert sein mu8. Von wichtigster differentialdiagnostischer Bedeutung ist das 
Verhalten des Blutes; wir erwahnen vor allem die Verminderung der Resistenz 
der Erythrocyten, die fehlende Leukopenie, den hohen Farbeindex. Die Gelb- 
sucht kann groBe Schwankungen zeigen. Oft koénnen selbst nur physische In- 
sulte, bei Frauen das Eintreten der Menstruation oder dyspeptische Be- 
schwerden oder andere harmlose Veradnderungen eine Steigerung der Gelb- 
sucht bedingen; die Falle neigen zu Andmie, doch gehdért dies immerhin zu 
den Ausnahmen. 

2. Dererworbene hamolytische Ikterus. Je nachdem, in 
welcher Periode wir diese Falle zu beobachten Gelegenheit gehabt haben, kann 
das Erkennen eines solchen Falles mehr oder weniger Schwierigkeiten bieten. 
Die Anamnese sagt in der Regel nicht viel aus. Trotzdem ist auf das eventuelle 
Vorkommen von tiberstandenen Infektionskrankheiten zu achten. In der 
Periode des relativen Wohlbefindens kann die Gelbsucht minimale Grade 
erreichen. Auch wenn sie hochgradig sein sollte, so fehlt ihr doch immer der 
Pruritus. Die Leute fiihlen sich wohl, klagen aber iiber ein leichtes Spannungs- 
gefiihl im Abdomen, vor allem ist es der Milztumor, der den Patienten bei jeder 
Gelegenheit unangenehm zum BewuBtsein kommt, ja gelegentlich kann es 
direkt zu Schmerzanfallen kommen; ich glaube es ist ganz zweckmaBbig, hier 
von Pseudogallensteinkoliken zu sprechen. Die Leber kann zu _ solchen 
Zeiten druckempfindlich sein, mu8 sich aber durchaus nicht derb anfiihlen. 
Der Harn enthalt Urobilin, doch braucht die Ausscheidung gerade in- 
den Perioden des Wohlbefindens nicht sehr intensiv zu sein. Die Stiihle 
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sind dabei sehr reich an Farbstoffen, was sich auch hier wieder am besten 
im Duodenalsaft demonstrieren 1a8t. Das Schwergewicht ist auf die Be- 
Schafienheit des Blutes zu legen: Es besteht fast immer eine leichte Andmie, 
trotzdem ein hoher Farbeindex, zumeist eine geringe Vermehrung der weifen 
Blutkérperchen, unter welchen gelegentlich auch pathologische Frithformen zu 
sehen sind. Das wichtigste Symptom ist die Verminderung der Resistenz der Ery- 
throcyten. In zweifelhaften Fallen soll die Resistenz stets mit gewaschenen roten 
Blutkérperchen gepriift werden. Das Serum ist zumeist sehr reich an Gallen- 
farbstoff. Der hamolytische Ikterus kann gelegentlich: zu schweren Anamien 
fihren. In diesem anamischen Stadium die richtige Diagnose zu stellen, ist 
schwierig. Nicht nur die Anamie mit ihren Veranderungen des weiSen Blut- 
bildes, sondern vor allem anderen das Fieber, das dem Falle das Geprage einer 
Sepsis verleihen kann, stellt uns oft vor eine diagnostisch komplizierte Aufgabe. 
Ganz unscheinbare Ursachen kénnen der AnlaB zu einer solchen bedrohlichen 
Verschlimmerung sein. Manchmal, unter den Erscheinungen einer Gallenstein- 
kolik, nimmt die Blutarmut rasch zu und kann Grade erreichen, wie wir sie 
sonst nur bei der pernizidsen Andmie zu sehen gewohnt sind. Auch das Blut- 
bild kann sich ahnlich geben. Die Ausschwemmung zahlreicher Erythroblasten, 
selbst Myeloblasten deutet auf eine schwere Schadigung des Knochenmarks. In 
dieser Annahme wird man noch mehr bestarkt, wenn man die weiBen Blutkorper- 
chen beriicksichtigt. Die Zahl der Myelocyten kann betrachtlich in die Hohe 
steigen, so daB der Unerfahrene sogar an eine Leukamie, eventuell wegen des 
akuten Verlaufes an einen akuten leukamischen ProzeB8 denkt. Der Farbeindex 
bleibt auch jetzt hoch, ja gelegentlich sogar sehr hoch. Die Resistenz ist auch 
hier von entscheidender Bedeutung. Das Serum ist sehr dunkel und sehr reich 
an Gallenfarbstoff. Die Urobilinausscheidung durch den Harn kann die 
héchsten Werte erreichen, ebenso die Farbstoffausscheidung durch den Stuhl. 
Die Priifung des Duodenalsaftes sagt dasselbe. Die Milz wird wahrend einer 
solchen Periode in der Regel gréBer und schmerzhafter, es kann sogar zu 
einer Perisplenitis kommen. Eine Verminderung der Salzsaurewerte im Magen- 
sait braucht trotz der schweren Anamie nicht zu bestehen. Es ist eine auf- 
fallende Erscheinung, daB ziemlich gleichzeitig mit dem Einsetzen der Anamie 
der Ikterus an Intensitat starker wird. Bessert sich das Blutbild, was ebenso 
rasch eintreten kann wie eine Verschlechterung, so geht die Intensitat des 
Ikterus wiederum zuriick. Hat man Gelegenheit, quantitative Farbstoffbestim- 
mung im Stuhle oder Duodenalsaft vorzurnehmen, so sind jetzt, wo der Ikterus 
wieder geringer wird, niedrigere Werte zu beobachten. 

3. Der Ikterus bei perniziédser Andamie. Aus diagnostischen 
und vor allem auch aus therapeutischen Griinden ist es wichtig zu wissen, da 
es auch im Verlaufe einer pernizidsen Anamie zum Auftreten einer Gelbsucht 
kommen kann. Dieselbe ist allerdings nie so intensiv, so daB man zumeist nur 
von einer subikterischen Verfarbung sprechen wird. Daf es aber doch zu Ver- 
wechslungen gekommen ist, 1aBt sich an Hand zahlreicher Falle aus der 
Literatur feststellen. Die Anamie ist vor allem durch anamische Beschwerden 
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stigmatisiert und sehr haufig wird schon durch sie das Friihsymptom der 
Hunterschen Glossitis festgestellt, Oft klagen solche Leute tiber Magenbe- 
schwerden und Neigung zu Diarrhéen. Die Untersuchung des Magensaites 
1aBt fast nie Achylie vermissen. Was das Blutbild anbelangt, so achten wir vor 
allem auf die Anisocytose, Makro- und Mikrocytose, Poikilocytose, Poly- 
chromasie, Leukopenie mit Lymphocytose, kurz die typischen Veranderungen 
der Perniciosa; die Resistenz erweist sich bei der Perniciosa fast immer normal. 
Die Leber zeigt sich manchmal harter als z. B. beim hamolytischen Ikterus. 
Die Milz ist groB, erreicht aber nur in sehr seltenen Fallen Dimensionen, wie 
wir sie vom hamolytischen Ikterus her kennen. Die Harn- und Stuhlbefunde 
sind ganz Ahnlich wie beim hamolytischen Ikterus. Diarrhéische Stihle storen 
die Bestimmung des Farbstoffes sehr und kénnen so zu Irrtiimern fuhren. 
SchlieBlich méchte ich noch auf das AuBere Kolorit der beiden in Frage kom- 
menden Krankheiten aufmerksam machen. Die Perniciosa zeichnet sich zu- 
nachst durch einen eigentiimlichen pastésen Habitus aus, der solchen Fallen 
schon par distance ein eigentiimliches Kolorit verleiht. Dieses so charakte- 
ristische AuBere Aussehen fehlt dem hamolytischen Ikterus. Selbst im Stadium 
der héchsten Anamie zeigt der hamolytische Ikterus an den prominenten Teilea 
(z. B. Nasenspitze, Ohren, Fingerspitzen) noch immer eine deutliche Rétung. 

4. Der septische Ikterus. Obwohl der Ikterus im Verlauie von 
Infektionskrankheiten in diese Gruppe pathogenetisch nicht hereingehért, soll 
er doch im AnschluB an die akquirierte Form des hamolytischen Ikterus Be- 
riicksichtigung finden, weil Verwechslungen méglich sind. Werden wir uns 
klar, daB es beim hamolytischen Ikterus gelegentlich zu Fiebersteigerungen, 
Hyperleukocytose, Schmerzhaftigkeit der Milz, sogar Perisplenitis, wie bei 
Milzabscessen kommen kann, dann wird man es verstehen, wenn anamische 
Gerdusche im Sinne einer Endokarditis gedeutet werden. In solchen Fallen ist 
auf das Verhalten der Resistenz groBes Gewicht zu legen. Bei der Sepsis ist 
dieselbe gesteigert, beim hamolytischen Ikterus vermindert; Schiittelfréste 
sprechen, wenn sie alle Tage wiederkehren, eher zu gunsten einer Infektion 
und im allgemeinen gegen einen hamolytischen Ikterus. Eine genaue Blutunter- 
suchung auf die Anwesenheit von Bakterien ist nie zu unterlassen. Schleimhaut- 
blutungen oder gar Blutungen unter die Haut gehéren nicht zum typischen 
Bild eines unkomplizierten hamolytischen Ikterus; dasselbe gilt vom Stauungs- 
versuch im Sinne von Frank. 

5. [kterus bei Malaria. Im akuten Stadium sind Verwechslungen 
wohl kaum méglich, u. zw. gilt das sowohl von der tropischen Form als auch 
von der Tertiana. Gelingt es aber nicht rasch der Krankheit Herr zu werden, 
und tritt der ProzeB in ein chronisches Stadium iiber, so kommt es zu betracht- 
lichem Milztumor mit leichter Verhartung der Leber, Andmie und subikteri- 
schem Kolorit. Das Fieber verliert seine typischen Eigentiimlichkeiten und auch 
der Plasmodiennachweis kann uns jetzt oft im Stiche lassen. Steht man solchen 
Patienten zum ersten Male gegenitber und wei8 man von ihrer Anamnese 
nichts, so denkt man zunachst an eine Cirrhose. Die Blut- und Harnunter- 
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suchung scheint dies zu bestatigen, nachdem die Resistenz zumeist erhdht, die 
Zahl der Leukocyten herabgesetzt und auch Lymphocytose vorliegt. Gelegent- 
liche Fiebersteigerungen mit vorher einsetzendem Schiittelfrost kénnen uns auf 
die richtige Fahrte fiihren. Von entscheidender Bedeutung ist auch hier die 
Anamnese; Angaben, da8 die Patienten in den Tropen waren oder einmal 
Wechselfieber iiberstanden hatten, kénnen von groBer Bedeutung sein, obwohl 
man sich, speziell was die Diagnose Wechselfieber anbelangt, nicht immer 
verlassen kann, weil das Volk, wenigstens in unseren Gegenden, mit der Be- 
zeichnung ,,Wechselfieber“ ziemlich freigebig ist. Es ist in solchen Fallen 
immer der Wunsch, womdglich Plasmodien festzustellen; gelegentlich kann 
man durch Faradisation der Milz oder Adrenalininjektion einen Anfall provo- 
zieren und zu dieser Zeit auch im Blute vereinzelt Plasmodien nachweisen. 
Die haufige Untersuchung des Blutes im dicken Tropfen fiihrt in der Regel 
zum Ziele. 


Im AnschluB8 an das Kapitel ,,spezielle Diagnostik des Ikterus“ will ich 
noch die Pikrinsdurevergiftung erwahnen. Nimmt man als gesunder Mensch 
Pikrinsaure oder deren Salze, so kann es zu einer ahnlichen Verfarbung der 
Haut kommen, wie beim Ikterus z. B. durch VerschluB des Gallenganges. In 
letzter Zeit haben wir 6fter Gelegenheit gehabt, Leute zu entlarven, die sich 
auf diese Weise dem Militardienste entziehen wollten. Sie nahmen taglich 0°5 
bis 1:0 g Kali picronitricum. Die Verfarbung der Haut und der Skleren war 
mit Gallenikterus zum Verwechseln ahnlich. Auch der Harn zeigte dabei eine 
dunkelgelbe, spater rotbraune Farbe, die aber keine Gallenfarbstoff- noch 
Urobilinreaktion gab. Liegt der Verdacht auf eine solche Irrefithrung vor, so 
hat man Pikrinsaure aus dem Harn darzustellen, was um so leichter ist, nach- 
dem diese Substanz mehr oder weniger unverandert den Korper verlaBt. Am 
leichtesten 1aBt sich Pikrinsaure dem Harn durch Ather entziehen, manchmal 
erst nach Kochen des Harnes mit Salzsaure. Beim Verdunsten des gelb 
gefarbten Athers zeigen sich gelbe Krystalle, deren wasserige Lésung Seide und 
Wolle echt gelb farbt. Beim Erwarmen mit Cyankalium kommt es zu Rotfarbung 
(Isopurpursaure), desgleichen beim Erhitzen mit Reduktionsmitteln (Schwefel- 
ammon, Zucker mit Lauge) unter Bildung von Pikraminsaure. 
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Cholangitis putrida. 
Von Prof. Dr. Ernst Unger, Berlin. 


Mit 1 farbigen Tafel. 


Unter eitriger (putrider) Cholangitis verstehen wir die eitrige Entziindung 
der gesamten Gallenwege von der Papilla Vateri an umfassend den Chole- 
dochus, Ductus hepaticus, dessen Zweige bis in die feinsten Gallencapillaren 
hinein. Klinisch miissen wir unterscheiden zwischen einer eitrigen Cholangitis, 
die sich auf den Choledochus (Choledochitis) und den Hauptteil des Hepaticus 
beschrankt: lokale Cholangitis, und derjenigen, die das gesamte System der 
Gallenwege bis tief in die Lebersubstanz hinein ergriffen hat: diffuse Chol- 
angitis. Beide gehen ohne strenge Grenze ineinander tiber, aus jeder lokalen 
Cholangitis kann sich eine diffuse entwickeln. Die Entziindung der Gallen- 
wege entsteht selten primar (z. B. durch Einwandern von Parasiten); sie ist 
meist die Folgeerscheinung anderer Erkrankungen; von diesen steht die Ent- 
zindung der Gallenblase, die Cholecystitis, obenan, ganz gleich, ob sie mit 
oder ohne Steinbildung verlauft. Der entziindliche Inhalt der Gallenblase 
entleert sich durch den Cysticus in den Choledochus und infiziert ihn; oder 
auch die Entziindung der Wand der Gallenblase kann sich schleichend wie 
akut auf die Wand des Choledochus und das lockere Zellgewebe herum fort- 
setzen, zu einer Lymphangitis mit reichlichem Odem an der Leberpforte und 
zur Thrombose der Pfortader fithren. In der Literatur spielt der lithogene 
Katarrh der Gallenwege (Naunyn) eine groBe Rolle, weil er die Ansiedlung 
von Bakterien begiinstigen soll; woher aber jener Katarrh letzten Endes 
kommt, das weif man nicht. Normalerweise finden sich im Gallengangs- 
system keine Bakterien, nur im Endteil des Choledochus soll Bacterium coli 
vorkommen. In der gestauten Galle siedeln die Bakterien sich leichter an, 
es kommt zur Entziindung der Innenhaut des Choledochus, zum Durchtritt 
von Leukocyten und zu Niederschlagen von Gallenfarbstoff, Fibrin, Eitér. Ein 
Stein in bakterienfreier Galle bedingt an sich noch keine Entziindung. Dagegen 
finden sich Bakterien bei dem Infektstein (s. Kehr, Cholelithiasis, Spez. Path. 
u. Ther. Bd. VI, Nr: 2). Eine Entziindung der Gallenblase, fortgeleitet auf den 
Choledochus, kann langere Zeit auf diesen beschrankt bleiben: lokale Cholan- 
gitis. Bei langerem Bestehen des Entziindungsreizes sammeln sich Schleim, 
brécklige Massen, Abfalle der Steine und vor allem Steine selbst an, schichten 
sich zu dichten Lagern aufeinandergepreft bis hinein in den Ductus hepaticus, 
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weiter riickwarts staut sich die Galle in die Leber hinein, der Choledochus und 
Hepaticus erweitern sich, ihr Lumen wird so groB wie das einer Diinndarm- 
schlinge, so daB sie bei der Operation als Diinndarm imponieren kénnen. Ihre 
Wand, sonst */, mm dick, wird jetzt 2—3 mm stark und kann schlieBlich zu 
derbsten Schwarten sich verdichten. Der weitere Verlauf nun kann verschieden 
sein: Steine und Galle schaffen sich durch die Papille einen Durchgang zum 
Darm; es kommt zur teilweisen Entlastung der Gallengange und Leber ( der 
Kranke fiihit sich erleichtert, der Stuhlgang wird etwas gefarbt — Hypocholie), 
oder aber es kommt zur Drucknekrose in der Wand des Choledochus, zu Ent- 
ziindungsprozessen rings herum, das Netz schlagt sich schiitzend heriber, der 
Darm legt sich an, mit Vorliebe ist es der oberste Teil des Duodenum,; aber 
auch Magen und Flexura coli dextra kénnen feste Verklebungen mit dem 
Choledochus oder der Gallenblase eingehen. Ein Durchbruch durch die ent- 
ziindete Wand fiihrt zur Fistelbildung in den Magen oder Darm, ein Vorgang, 
der infolge des Abflusses der gestauten Galle klinisch zunachst eine Besserung 
vortauschen kann. Recht selten kommt es zum Durchbruch in die freie Bauch- 
hohle und zum Bilde der akuten galligen Peritonitis (vgl. Abschnitt Peritonitis), 
etwas haufiger zum Durchbruch in Verwachsungen, es entwickelt sich eine 
schleichende Peritonitis oder ein abgekapselter AbsceB. Findet dagegen keine 
Entleerung des gestauten infizierten Materiales statt, so schreitet die Ent- 
zundung aufwarts in die Leber fort: der Ductus hepaticus — normal etwa 
wie ein Bleistift stark — erweitert sich, daB ein Finger eindringen kann. In 
der infizierten Galle bilden sich Konkremente, die perlschnurartig den rechten 
wie linken Hepaticus fiillen kénnen (intrahepatische Steinbildung, vgl. Tafel I, 
Fig. 1). Bisweilen findet man eine Saule aneinandergereihter Steine, wie ein 
Mosaik aufgebaut, an der Papille beginnend, bis hoch hinauf in die Leber, fest 
die Gange ausfiillend oder gemischt mit schmutzig triiber, eitriger, bisweilen 
jauchendstinkender Galle (Cholangitis calculosa putrida). Diese eitrige Galle 
durchdringt die Anfangsteile der feinen Gallengange, durchsetzt die Acini, es 
bilden sich erst kaum sichtbare bis stecknadelkopfgroBe Abscesse; als feine, 
gelbweife Blaschen ragen sie itber die Leberoberflache hervor, auf dem Durch- 
schnitt bilden sich zusammenflieBende Eitertrépfchen, die kleinen Abscesse ver- 
einigen sich zu gré8eren eitergefillten Hohlraumen: das Bild der eitrigen 
Cholangitis (Gruppe I) mit Leberabsce8. So sieht das Lebergewebe aus wie 
ein Schwamm, dessen Hohlraume mit Eiter, Konkrementen, Bréckeln von Bili- 
rubinmassen gefiillt sind, am Rande der Abscesse kriecht die Eiterung weiter; 
auf dem Durchschnitt erhalt man ein Bild Ahnlich dem Durchschnittsbild des 
Kleinhirns (Arbor vitae, s. Tafel 1, Fig. 2). Die Lebersubstanz bietet das Bild 
der biliaren Cirrhose. Die Wand der Gange ist véllig von Leukocyten durchsetzt, 
wird von diesen zerstért, es bilden sich Ulcerationen, der: Inhalt sickert direkt 
durch die Leber hindurch, bewirkt auch an entfernten Stellen Abscesse, Ne- 
krosen, Thrombosen. So zeigt das Lebergewebe, durchsetzt mit kleineren oder 
groéReren Abscessen, schwere Veranderungen, die Leber ist dunkelblaurot, von 
weicher, morscher Konsistenz, briichig, auch mit Blutungen durchsetzt. Die 
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Piortader wird in Mitleidenschaft gezogen, sie thrombosiert, und riickwarts 
SchlieBt sich bis in ihre Wurzeln die Thrombose des ganzen Pfortadernetzes 
an; allenthalben kann man bei fortgeschrittenen Fallen eitrig zerfallene 
Thromben finden; auch eitriger Durchbruch und Thrombose der Vena cava 
ist beobachtet. Eiterungen, entstandea von Embolien aus der Arteria hepatica, 
sehen etwas anders aus: kleine miliare bis erbsengroBe Abscesse, die im Leber- 
gewebe ohne Ordnung verteilt sind, besonders an den Ponape cons 

Das Pankreas ist bei lokaler Ehvonicaiet Cholangitis meist hart und ver- 
dickt, insbesondere das Kopfende. Bei erheblich entziindlichen Vorgangen im 
Gallengangsystem geht die Entziindung iiber auf das Pankreas und fithrt zur 
Pankreatitis und Pankreasnekrose. Die engen Beziehungen zwischen Chole- 
dochus, Pankreaskopf und Ausfiihrungsgang des Pankreas erklaren die Mit- 
beteiligung dieses Organes. Die Lymphdriisen an der Leberpforte schwellen 
zu groBen blutreichen Knoten an bis tber WalnuBgréBe, kénnen eitrig zer- 
fallen, abszedieren. | 

Zum VerschluB des Choledochus gentigt oft ‘ein einziger Stein, der ein- 
gekeilt im Gang liegt. Am haufigsten liegt er dicht vor der Papille, also in 
dem retroduodenalen Teil des Choledochus und kann von hier durch die Papille 
oder die Darmwand zerstérend (Ulcus duodeni — Darmblutungen) in den 
Diinndarm durchbrechen. Bildet der Stein langere Zeit ein Hindernis, so 
kommt es zur Gallenstauung, Infektion und dem Bilde der chronischen eitrigen 
Cholangitis, wobei hervorzuheben ist, daB die Gallenblase in den meisten 
Fallen langsam schrumpft und sich bis etwa zu KirschgréBe verkleinern kann. 
Typisch ist auch folgendes Bild: die Gallenblase ist mit Steinen vollgepropft, 
ihre Wand ulceriert, es bilden sich Fistelgange in die Lebersubstanz hinein, 
schlieBlich ein LeberabsceB, in den als Nebenkammer die Gallenblase mehr 
oder weniger zerstort hineinragt. 

Handelt es sich um Solitarsteine oder um mehrere kleinere, die sich auf 
natiirlichem Wege oder durch Fistelbildung entleerten, so kann es vorkommen, 
da8B man bei der Operation oder Sektion die Gange machtig erweitert findet, 
von triiber, stinkender Galle erfillt, ohne Steine. 

Als Infektionserreger sind tiberwiegend Kolibacillen, seltener Staphylo- 
kokken oder Diplokokken festgestellt worden. 

So finden wir bei eitriger Cholangitis machtig dilatierte und verdickte 
Gallengange gefiillt mit Eiter, schlammigen Bréckeln und Steinen, bei langerer 
Dauer AbsceBbildung in der Leber. Der hier beschriebene Befund geht in der 
Literatur als Cholangitis suppurativa oder purulenta calculosa (= Gruppe I) 
oder auch als Cholangitis ascendens septica; ich méchte diesen letzten Aus- 
druck denjenigen Fallen vorbehalten, die eine rein bacillare Infektion ohne 
Steinbildung darstellen, d. h. fiir Gruppe II. 

Gruppe II: Diese rein bacillare Infektion bildet ein wesentlich anderes 
pathologisch-anatomisches Bild, ganz gleich, ob die Infektion vom Darm aus 
aufsteigend oder auf dem Blutwege erfolgt. Der Steinbefund kann vdllig 
fehlen, die Gallengange sind mit triiber, diinnfltissiger Galle gefillt, ohne 
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wesentlich erweitert zu sein; nur bei sehr langer Dauer der Erkrankung kommt 
es zur Erweiterung auch der feinsten Gallengange (s. Tafel I, Fig. 3) sbiese 
Gruppe ist charakterisiert durch das Vorkommen bestimmter Infektionserreger. 
Von diesen pflegt eine Gruppe wenig oder geringe Wandveranderungen zu 
machen: Typhusbacillen, Bacterium coli, Paratyphus-, Cholera-, Ruhrbacillen 
(Bakteriocholie Naunyn), wahrend Staphylokokken und Streptokokken haufig 
Ulceration der Schleimhaut bewirken. Sehr selten wird der Pneumokokkus ge- 
funden (E. Frankel und P. Krause); man wei®, daB er kiinstlich geziichtet aut 
galligem Nahrboden schlecht wachst, wahrend jene oben erwahnten Infektions- 
keime auf galligen Nahrbéden iippig gedeihen. Severin berichtet iiber 2 Falle, 
bei denen aus altem Gallensteinleiden sich Cholangitis und LeberabsceB ent- 
‘wickelten, daran anschlieBend tédliche Sepsis; im Gallenblaseneiter und im 
Blut und in der Lumbalfliissigkeit wurden Pneumokokken gefunden. Auf den 
Zusammenhang zwischen Cholecystitis und Pneumokokkensepsis hat schon 
1894 Ortner hingewiesen. Diese rein bacillare Erkrankung ist im allgemeinen 
begrenzt auf die groBen Gallengange und die Gallenblase. Es kommt zu 
chronischen Entziindungen der Wand der Gallenblase (typisch ist die Chole- 
cystitis typhosa), zur Verdickung der Wand der groBen Gallengange, die aus- 
geschiedene Galle ist infiziert, tritb serés, bisweilen mit blutigem Eiter gemischt; 
seltener kommt es zu jener ausgedehnten Infektion der Leber und Gallengangs- 
capillaren wie bei der vorigen Gruppe. Insbesondere ist darauf hinzuweisen, 
daB die Gallenblase und die Gallengange einen Lieblingsaufenthalt von 
Typhusbacillen darstellen; der typhése ProzeB im Darm kann langst voriiber 
sein, die Bacillen bleiben aber in der Gallenblase am Leben; der Kranke wird 
zum Typhusbacillentrager. 

Gruppe III: Die Cholangitis kann durch Darmparasiten erzeugt werden 
(Cholangitis parasitaria). Entweder wandern die Parasiten direkt in die 
Gallengange ein, oder ihre Geschwiiste iiben von der Nachbarschaft aus 
einen dauernden Druck auf die Gange aus. In der Literatur stand. bisher 
an erster Stelle der Echinokokkus, der nach Langenbuch wirken kann, 
,indem er einmal als gréBere Geschwulst die Gange von auBen komprimiert 
oder geborsten seine Tochterblasen von der Leber oder Gallenblase aus in die 
Gallengange entleert und diese nach unten hin bis zur Miindung des Chole- 
dochus verstopit.“ Beinahe in allen bisher bekannten Fallen entwickelte sich 
ein Echinokokkus in der Lebersubstanz, er bricht durch in einen gréBeren Ast 
des Hepaticus (Sasse, Kehr) und entleert hierher seine Tochterblasen. Seltener 
ist der Durchbruch in die Gallenblase beobachtet und von hier aus weitere 
Verschleppungen. Operativ wurden Echinokokkusblasen in den Gallengangen 
entfernt von Sasse, Duval, Borchard, Brossi, Kehr wu. a. 

Haufiger noch als Echinokokken sind in den letzten Jahren Askariden 
in-den Gallengangen gefunden worden, teils mit, teils ohne Gallensteine. Die 
Diagnose Askariden in den Gallenwegen gelang vor der Operation Mertens, 
der an einem Wurm im Stuhlgang einen deutlichen Schniirring feststellte, der 
auf Verweilen in einem engen Gange hindeutete. Neugebauer entiernte zuerst 
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aul operativem Wege einen Spulwurm (1902). Wiederholt fand man eine 
ganze Anzahl Askariden zu Klumpen geballt im Hepaticus. Bisher sind iiber 
ein Dutzend Falle von Operationen wegen Askariden in den Gallenwegea 
bekannt. Diese Parasiten kénnen aktiv die Schleimhaut der Gallengange ver- 
andern, durch ihre Ausscheidungsprodukte eine Entziindung der Galle be- 
witken oder auch Bakterien aus dem Darm nachschleppen (Konjetzny); sie 
kénnen hereinwandern in die feinen Gange und Abscesse in der Lebersubstanz 
verursachen (Hdérhammer). ihre Eier bilden den Kern zur Steinbildung 
(Liebscher). Beschwerden treten auf, sobald eine Verlegung oder eine starke 
Entztindung der Gallengange statthat. Hautig jedoch werden die Beschwerden 
erst erheblich, wenn sich ein LeberabsceB entwickelt; und so sind die meisten 
Falle unter der Diagnose LeberabsceB operiert, der Eiter ist entleert worden, 
und bisweilen erst in der Nachbehandlung kriecht aus der offenen Wunde der 
Wurm als Attentater. (Pribram — Nachbehandlung mit Santonin!) Wieder- 
holt sind auch Distomaarten in den Gallengangen beobachtet. Das Charakte- 
ristische liegt darin, daB diese Parasiten neben chronischer Cholangitis be- 
trachtliche cirrhotische Bindegewebsentztindungen verursachen, die zur Ver- 
anderung des Choledochus, zur Stauung und Erweiterung der Gallengange 
fiihren kénnen (Bostrém, Konjetzny). Jedenfalls deuten starke fibrése Ver- 
dickungen der Wand der Gallengange auf die Anwesenheit von Parasiten. 
Recht selten sind Tanien beobachtet, am lebenden Menschen nur ganz ver- 
einzelt. 

Eine allgemein anerkannte und vdllig befriedigende klinische Einteilung 
der verschiedenen Cholangitisformen gibt es nicht. Klar und gut abgegreazt 
ist die Cholangitis calculosa suppurativa (purulenta, putrida). Naunyn 
schlagt vor, unter Cholangitis die Prozesse mit Wanderkrankung zu verstehen, 
dagegen fiir die reine Infektion den Namen Cholangosen oder Angiocholosen 
zu wahlen. Bland-Sutton teilt ein: 1. subakute, 2. akute, 3. suppurative, 4. tuber- 
kulése Cholangitis, eine Einteilung, die ich nicht fiir glitcklich halte. 

Ich glaube, daB man im allgemeinen mit folgendem auskommt: 1. eitrige 
(suppurative), 2. rein bakterielle oder infektidse (= reine, Naunyn), 3. para- 
sitare Cholangitis. 


Vorgeschichte und klinischer Verlauf. 


Vor der Untersuchung des Kranken ist eine sehr exakte Vorgeschichte 
aufzunehmen. Die meisten Kranken sind tber 30 Jahre alt; Manner und 
Frauen werden ohne Unterschied betroffen. Zu achten ist auf friiheren Auf- 
enthalt in siidlichen Landern; iiberstandener Typhus, Cholera, Ruhr und 
andere infektidse Darmkrankheiten, ferner Angina spielen eine Rolle. Anam- 
nestisch wichtig sind vor allem Schmerzanfalle, die auf den Magen oder 
das Gallensystem bezogen werden miissen. Oft liegen Kolikantalle mit Schmerz 
in der Magengegend, ausstrahlend mit Schmerz in die rechte Schulter, viele 
Jahre zuriick. Meist aber sind es in unregelmaBigen Perioden auftretende 
typische Gallenkoliken, die spontan ohne Diatfehler auftreten, iter nach Alkohol- 
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exzessen; freiwillig oder auf Befragen wird auch angegeben, daB nicht allzu 
seltener Morphiumgebrauch die Attacken unterdriickt hat. Gelbsucht von 
wechselnder Intensitét, Farbung der Haut ins aschgraue hiniiberspielend, 
Fieberanfalle mit Schiittelfrésten, dunkle Farbung des Urins; entfarbter Stuhl, 
dauernde Abmagerung, dann das Gefiihl der Fille, AufstoBen, Ubelkeit, kein 
Appetit; alles dies sind Symptome, die die Kranken oft von selbst berichten. 
Die Anfalle beginnen oft mit Erbrechen, mitten in der Nacht ganz plotzlich. 
Das alles kann sich wiederholt ereignet haben, wobei im Laufe der Zeit die 
beschwerdefreien Zwischenraume meist kiirzer werden; aber auch im freien 
Intervall wird der Kranke das Gefiihl des Unbehagens oft nicht los. Zu 
erfragen ist der Abgang von Wiirmern, besonders Askariden; Umgang mit 
Hunden kénnte auf Echinokokkus bezogen werden. Die Kranken haben schon 
alle méglichen Kuren versucht: Karlsbad, Mergentheim, Kissingen, und 
Abfiihrmittel genommen, besonders das ebenso beliebte wie unniitze Chologen. 

Das etwa ist die Vorgeschichte der chronischen Cholangitis. Aus ihr kann 
sich die akute innerhalb weniger Stunden entwickeln: Schiittelfrost, hohes 
Fieber, der Kranke wird benommen, der Leib etwas aufgetrieben, geringer 
Abgang von Blahungen oder viélliges Sistieren. Urin sparlich, dunkelbraun 
gefarbt, und in diesem Zustand, dem Endstadium der akuten Cholangitis, 
bekommt der Chirurg den Kranken zu sehen — zu spat! 

Der objektive Befund sei hier zunachst bei der chronischen Cholangitis 
geschildert: Bei langerer Dauer der Erkrankung sind die meisten Kranken 
abgemagert, die Haut ist welk, faltig. Junge Leute schleichen wie Greise umher. 
Die ikterische Farbung wechselt vom leichten Gelben bis intensiv Griinen. 
HaAufig finden sich Kratzeffekte, besonders auf Brust und Bauchhaut, an der 
Streckseite der Oberschenkel (Pruritus), kleine Blutungen unter die Haut von 
StecknadelkopfgréBe bis zu MarksttickgréBe, flache, blutige Infiltrate werden 
bei schweren Fallen von Cholamie beobachtet, ebenso kleine, frisch blutende 
Stellen oder submukése Blutungen am Zahnfleisch. ,,Der Ikterus ist das 
wichtigste Zeichen der Cholangitis“ (Naunyn), aber es muB betont werden: 
Der Ikterus kann wahrend des ganzen Verlaufes einer 
Cholangitis fehlen. Weiter zeigt die Inspektion, da® die rechte Ober- 
bauchgegend bei der Atmung etwas geschont wird. Ist ein gréBerer Pleura- 
erguB oder eine subphrenische Entziindung da, so steht die rechte Seite fast 
still. Der Leib ist — insbesondere wenn der eitrige Proze8 auf die Pfortader 
ubergegriffen hat — aufgetrieben, sonst kann der Befund vollig wechseln. 
- Bei alten decrepiden Leuten kann der Bauch eingesunken sein, dann hebt sich 
der untere Leberrand gut ab, bewegt sich mit der Atmung mit. Ja, es kann 
vorkommen, da8S man unter den mageren Bauchdecken die Gallenblase er- 
kennen kann. Letzterer Befund ist allerdings recht selten, denn gewohnlich 
ist die Gallenblase bei der chronischen Cholangitis so geschrumpft, 
daB sie weder sichtbar noch fithlbar ist. 

Wichtig ist der Palpations- und Perkussionsbefund. Das Verhalten der 
Leber ist auBerordentlich wechselnd, schwankend zwischen Schrumpfungs- 
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prozessen, so daB der untere Rand unter dem Rippenbogen verschwindet, bis 
zu gewaltiger GroBe herab bis zur Nabelhéhe. Bei starken Stauungszustanden 
ist der untere Rand nicht scharf, sondern abgestumpit. Der Druckschmerz 
wechselt in seiner Heftigkeit, schon leichte Beriihrung kann schmerzhaft sein. 
Ubt man gleichzeitig einen Druck vom Bauch und vom Riicken aus, so wird 
fast stets — auch bei wenig empfindlichen Kranken — ein Druckschmerz 
angezeben. Besonders schmerzhaft ist meist die Gegend der Incisur (zwischen 
rechtem und linkem Leberlappen). Auf jeden Fall gehort der Druckschmerz 
unter dem Rippenbogen in der Gallenblasengegend zu denjenigen Symptomen 
der Cholangitis, die am haufigsten vorkommien und deswegen diagnostisch von 
Wichtigkeit sind. Der Perkussionsbefund ist entsprechend dem Leberzustand 
ein durchaus wechselnder. Solange keine Komplikationen der Pleura vorliegen, 
entspricht der Dampfungsbezirk der GréBe der Leber; bei bestehendem Pleura- 
erguB, subphrenischem AbsceB wird die Dampfung vergréBert (s. u. Differential- 
diagnose). Da8 man Gallensteine fiihlen oder auf Druck ein Reiben aneinander 
horen kann, ist so selten, daB dieses Symptom nicht ernsthaft in Frage kommt. 
Ein schwerer Fehler ist es, mit der Punktionskaniile einzustechen, um Steine 
zu fithlen, wie ich es vor 10 Jahren bei dem Leiter einer groBen inneren 
Krankenhausabteilung sah, der sich freute, wenn er mit einer Nadel Gallen- 
Steine fithlen konnte. 

In einer Reihe von Fallen ist die Milz perkutorisch wie palpatorisch ver- 
groBert. Die Untersuchung des Magens ergibt selten Besonderheiten. Probe- 
friihstiick und Ausheberung kann normale Verhaltnisse ergeben; hautfig ist die 
Verminderung der Salzsaure. Aufblahen des Magens darf wegen der ent- 
ziindlichen Prozesse der Nachbarschaft nicht stattfinden. Der Stuhlgang, bald 
Durchfall, bald Verstopfung, ist bei bestehendem Ikterus tonfarben, kann bei 
geringem oder fehlendem Ikterus etwas gefarbt sein. Véllig normale Farbung 
spricht nicht gegen Cholangitis. Untersuchungen auf Gallensteine im Stuhl 
ist iiberfliissig, denn ihr Fehlen oder ihre Anwesenheit andert nichts an der 
Therapie. Der Urin — meist von dunkelbrauner Farbe — enthalt fast stets 
Gallenfarbstoff (Farbung des Schiittelschaumes, die Farbe geht in Chloroform 
iiber), Eiwei8® in wechselnder Menge; es kann vollig fehlen; Zucker ist — 
insbesondere bei Fettleibigen — 6fter vorhanden. Das Sediment zeigt bei akuten 
septischen Fallen Cylinder, in schwersten, meist todlich endenden Fallen auch 
rote Blutkérperchen, also das Bild der akuten hamorrhagischen Nephritis. 
Wenn irgend moglich, wird mit Katheter aufgefangener Urin auf Bakterien 
untersucht; ein Befund von Bacillen der Typhus- oder Koligruppe 1aBt einen 
gewissen Riickschlu8 auf Cholangitis zu. 

Uber die Beschaffenheit des Pulses kénnen bestimmte Angaben nicht 
gemacht werden. Bei bestehendem Ikterus ist er oft verlangsamt, in schwer 
septischen Zustanden mit Schiittelfrost und hohem Fieber pflegt er sehr 
frequent und klein zu sein. Beim Messen der Kérpertemperatur kommen gréfere 
Unterschiede zwischen Achsel- und Mastdarmtemperatur vor; auch hat man 
behauptet, daB bei akut eitriger Cholangitis die rechte Achseltemperatur hoher 
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sei als die linke. Das Fieber kann unregelmaBige Kurven zeigen, unterbrochen 
von Schiittelfrésten, auf die wieder niedere Temperaturen folgen, so dafi ein 
Charakteristikum nicht gegeben werden kann. 

Hat der eitrige ProzeB durch die feinen Gallengange hindurch die Leber- 
oberflache erreicht, so kommt es leicht zur basalen Pleuritis rechts oder auch 
zur ausgedehnten Entziindung der Leberoberflache, Zwerchfellunterflache und 
schlieBlich zum subphrenischen Abscesse (s. d.). 

In den akut septisch verlaufenden Fallen ist das Krankheitsbild ein ganz 
triibes: meist bestand schon friiher eine chronisch-eitrige Cholangitis, die aber 
dem Kranken bis auf Schmerzen in der Magen-Leber-Gegend, gelegentlichen 
Koliken mit Fieber nicht allzu viel Beschwerden machten. Da — plotzlich ein 
heftiger Schiittelfrost, das hohe Fieber bleibt, Ikterus, akut sich verstarkend. 
Der Kranke wird somnolent, die Urinsekretion vermindert sich rapid, und in 
2—3 Tagen kann der Tod eintreten. 

Das Blutbild zeigt in den meisten Fallen der eitrigen Cholangitis eine 
hohe Leukocytenzahl. Ich fand Werte bis zu 40.000 Leukocyten, wahrend wir 
bei der reinen bacillaren Form eine maBige Erhéhung um 10.000 herum fest- 
stellen konnten. Uber die verschiedenen Formen der Leukocyten und ihre Be- 
deutung fiir den Verlauf der Krankheit sind systematische Untersuchungen 
bisher nicht gemacht. 

Fassen wir zusammen, so ist das klinische Bild der typischen chronischen 
Cholangitis beherrscht durch anfallsweise auftretende Gallen- 
koliken,-dauernde’Schmerzhatitigkeitder Lebergvevend, 
haufig mit VergroBerung der Leber, gelegentlich Schittelfrost, 
Fieberattacken oder gleichmaBig hinziehendes Fieéber 
zwischen 37:5=-38'5,; ‘1lkterus von wechselnder ‘Intensitat. 
schlieBlich Cholamie mit ihren Folgen. 

Kehr macht besonders auf jene Form von chronischer Cholangitis auf- 
merksam, die sich nur durch das Auftreten von Schiittelfréstea und Fieber aus- 
zeichnet, alle anderen Zeichen, wie Kolik und Ikterus, fehlen. Meist handelt es 
sich um Frauen, die friiher an Gallen- und Steinbeschwerden gelitten haben, 
jetzt aber seitens der Gallenwege keine Beschwerden mehr haben, doch litt ihr 
Allgemeinbefinden; da eines Tages plétzlich Schiittelfrost, Fieber um 40, 
kein Ikterus, keine Entfarbung des Stuhlganges; nach einigen Tagen wieder- 
holt sich der Anfall. Man denkt an Malaria, Sepsis und bei Fehlen der Schiittel- 
frdste-auch an atypischen Typhus; die Leber ist nicht vergroert, Urin und 
Stuhlgang nicht anormal gefarbt; aber eine geringe Druckempfindlichkeit in 
der Lebergegend, dazu die Vorgeschichte, miissen an eitrige Cholangitis denken 
lassen; und in der Tat findet man bei der Operation eitrige Galle, kleine Steine 
oder Schlamm, so daB dieser positive Befund schon AuBerlich den Eingriff 
rechtfertigt. Die Koliken und Schmerz fehlen in solchen Fallen, weil die Gange 
durch die fritheren Attacken auBerst gedehnt sind, so daf reichlich Eiter ohne 
weitere Ausdehnung der Wand Platz hat. Es fehlt auch der Ikterus, weil neben 
den Steinen, die den Gang fiillen, Platz zum Abflu8 durch die Papille vor- 
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handen ist; es fehlt die Leberschwellung, weil es nicht zur Stauung nach riick- 
warts in die Leber kommt. Ist der eine Hepaticusast mit Steinen gefiillt, so 
kommt es zu Koliken und Ikterus, aus dem anderen Hepaticusast aber flieBt die 
Galle ab, und der Stuhlgang bleibt gefarbt. Der Arzt kann in solchen Fallen 
nur die Diagnose auf eitrige Cholangitis stellen, aber nicht unterscheiden, ob 
eine Cholangitis calculosa oder non calculosa vorliegt; denn beide kénnen die 
gleichen klinischen Erscheinungen machen. Daher verspreche man dem 
Kranken niemals vor der Operation, daB man Steine finden und entfernen 
werde. Enttauschend dagegen ist fiir den weniger Geiibten bei annahernd 
gleicher Vorgeschichte zunachst ein anderer Befund bei der Operation: an- 
Scheinend normale Gallenblase, klare Galle enthaltend, der Hepaticus wird er- 
offnet, enthalt auch klare oder kaum getriibte Galle. Der Arzt glaubt auf eine 
Fehldiagnose hin operiert zu haben und ist von dem Befund nicht befriedigt. 
Hier schafft erst die bakteriologische Untersuchung Klarheit: Reinkulturen von 
Bacillen aus der Koli- oder Typhusgruppe haben zu einer infektidsen Cholan- 
gitis gefhrt ohne wesentliche Wandveranderungen. Ein typischer Fall dieser 
Art ist schon 1906 von Adolph beschrieben. Naunyn hat klar solche Falle ge- 
schildert. Ich selbst sah bei Kehr und am eigenen Material wiederholt, daB erst 
der Bakteriologe den Aufschlu8 gab und Typhusbacillen nachwies. Nach tiber- 
standenem Typhus kann sich sofort oder erst nach Monaten eine Periode 
leichten Fiebers einstellen mit Diarrhoe. Stuhl- und Urinuntersuchungen aut 
Typhusbacillen kénnen zunachst negativ ausfallen. Auf Ricinus wird dann 
frischer Dinndarmstuhl entleert, in dem Typhusbacillen nachgewiesen werden. 
Es sei hier erwahnt, dah Sigrist tber 4 solcher Falle berichtet, und 3mal 
wurde die Gallenblase mit Gliick entfernt. Sie enthielt Typhusbacillen in Rein- 
kultur. Nach der Operation schwand sofort der Bacillenbefund im Stuhl, und 
Sigrist tritt energisch fiir die Entfernung der Gallenblase in solchen Fallen ein. 
Damit wird auch die Gefahr der Typhusbacillenausscheider fiir die Umgebung 
beseitigt. Kehr beobachtete eine Kranke, die vor 12 Jahren Typhus itiberstanden 
hatte, bei der sowohl in der Gallenblase wie in den Gallengangen Typhus- 
bacillen gefunden wurden. In den ersten Tagen nach der Operation wurden 
aus dem Drain des Hepaticus noch Typhusbacillen nachgewiesen, spater nicht 
mehr. In diesem Zusammenhang ist es auch wichtig, daB Emmerich und 
Wagner bei Sektion von menschlichen Typhusbacillentragern nicht nur 
Typhusbacillen in der Gallenblase, sondern auch mit einer Ausnahme stets 
Gallensteine fanden. 

Der Trager von Typhusbacillen in den Gallengangen hat oft keine Ahnung 
von seinem Leiden, aber auf ein Trauma, z. B. heftige Erschiitterung im Fisen- 
bahnwagen, StoB gegen die Lebergegend, treten plétzlich die Erscheinungen 
der Cholangitis auf: Aus der latenten Infektion entwickelt sich plétz- 
lich eine lebhafte Cholangitis, ein Vorgang, der auch von gerichtsarztlicher 
Bedeutung geworden ist. Es ist jedenialls sehr bemerkenswert, daB sich die 
Bacillen der Typhusgruppe oder auch ganz andere Keime viele Jahre lang in 
der Gallenblase wie in den Gallengangen aufhaiten kénnen, daB jahrelang der 
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Inhalt der Gallenwege also eine leicht eitrige Beschaffenheit haben kann, ohne 
da die Lebersubstanz wesentlich aifiziert wird. Der Inhalt mit seinen Bacillen 
schwimmt im Gallengangrohr, ohne durch die Wand in die Umgebung zu 
dringen. 

Bei Kriegsteilnehmern, insbesondere solchen, die in stidlichen Landern 
den Feldzug mitgemacht haben, wird der Arzt auf Beschwerden seitens der 
Leber-Gallen-Gange an iiberstandenen Typhus oder Ruhr denken miissen, 
ebenso wie nach den letzten Grippeepidemien an Infektion durch Grippe- 
erreger. Solche schleichenden Cholangitisfalle (Teilnahme 
am Feldzug, iiberstandene Grippe) bekommt man wiederholt zu 
sehen. 

Aber auch aus diesem Stadium der latenten infektidsen Cholangitis kann 
sich schnell ein schweres Krankheitsbild entwickeln: plétzlich akute Mattigkeit, 
ansteigendes Fieber, Leber- und Milzschwellung, Nephritis, in schweren Fallen 
Pneumonie, Meningitis, Endokarditis. Die Bacillen durchdringen auf dem 
Blutwege den ganzen Kérper, und so entsteht aus der zunachst lokalen Chol- 
angitis eine septische allgemeine Erkrankung. Der Typhusbacillus ist nachst 
dem Bacterium coli am haufigsten in den Gallengangen gefunden worden, 
andere Mikroorganismen selten. So wies Frdnkel den Paratyphus A nach: Im 
Anschlu8 an einen fieberhaften Magendarmkatarrh erkrankte ein 40jahriger 
Mann an Ikterus, Nephritis; die Sektion zeigte triibe Galle in den Gallen- 
gangen — also infektids rein eitrige Cholangitis, hervorgerufen durch Para- 
typhus A. Nordenhoft fand Paratyphus B im Inhalt der Gallenblase, Schott- 
miiller wiederholt den Streptococcus viridans. An solche Falle muf8 man 
denken, wenn man das Bild einer chronischen fieberhaften Leber-Gallen- 
Erkrankung vor sich hat ohne Koliken. Zum Nachweis jener Bacillen am 
Lebenden schlug Kach vor: Man gibt ein Olfrihsttick, niichtern 100 g Ol; die 
Galle secerniert stark, flieSt zum Teil in den Magen zurtick, wird ausgehebert, 
und mit dem Ausgeheberten gelingt der Nachweis jener Bacillen. Frankel 
glaubt, daB die Infektion mit Paratyphus nicht vom Darm aus geschehe, son- 
dern auf dem Blutwege. Und hier will ich gleich ein Krankheitsbild anfiigen, 
das mit der chronischen Cholangitis verwechselt werden kann und in der letzten 
Zeit wieder in den Vordergrund des Interesses geriickt ist. Umber und Eugen 
Frankel berichteten tiber Falle, die mit intensivem Ikterus, Schmerzen unter 
dem rechten Rippenbogen, kolikartigen Anfallen, leichter Benommenheit er- 
kranken, unter dem Bilde Cholangitis operiert werden: Man findet wenig ge- 
tribte Galle in den Gallengangen, die Leber bla8-braunlich-braun, zahlreiche 
bis linsengroBe flache dunkelrotbraune Vorwélbungen auf der Oberflache: 
akute gelbe Leberatrophie. Ich sah bei KeAr zwei solcher Falle, 
bei der Operation fanden sich die groRen Gallengange leer, sie enthielten keine 
Galle, und das eingelegte Rohr entleerte auch keine Galle bis zum Tode, 

Aus dem chronischen Zustand der eitrigen Cholangitis wie auch an- 
SchlieBend an eine bacillare Infektion der Gallenwege kann sich die akute 
Cholangitis anschlieBen: schnelle Folge von: Schiuttel 
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frosten, hohe intermittierende Temperaturen, akute 
texische Nephritis, intensiver Ikterus, schwere chol- 
amische Blutungen, Koma. Sehr lehrreich sind auf diesem Ge- 
biete die klassischen Krankengeschichten, wie sie Kérte und Kehr veroffentlicht 
haben. 

Greiit der entziindlich-eitrige ProzeB von den Gallenwegen auf die Um- 
gebung, insbesondere auf die Pfortader iiber (Pylephlebitis), so kommt es bis- 
weilen zu blutigen Stuhlgangen; heftige Leibschmerzen, Auftreibung des Ober- 
‘bauches treten zu den eben geschilderten Symptomen hinzu. Besonders die 
Hautigkeit der Schiittelfréste ist zu vermerken. Reicht die Schmerzhaftigkeit 
uber die Mittellinie nach links hiniiber, so ist an Infektion des Pankreas zu 
denken. Die Abgrenzung zwischen akuter Pankreatitis und akuter Cholangitis 
ist oft eine recht schwierige, umsomehr als fast jede eitrige Cholangitis das 
Pankreas in Mitleidenschaft zieht. Cholangitis und Pankreatitis 
pestenen oft gleichzeitig. 

Chronische eitrige Cholangitis und Tumoren der Leber oder Gallengange 
kénnen klinisch ahnliche Bilder liefern, insbesondere die Carcinose der Leber 
mit schneller Entwicklung vieler kleiner Knoten — je jiinger das Individuum, 
um so rapider — kann mit hohem Fieber, Ikterus, Leberschwellung und 
Schmerzen zu Verwechslungen fiihren. Oft bringt erst eine Probelaparotomie 
Klarheit oder, wie es mir gelungen ist, Probepunktion der Lebersubstanz, die 
Tumorzellen ergab. Auch die Lebersyphilis kann klinisch zur Verwechslung 
mit Erkrankungen der Gallenwege fiihren; manche syphilitische Erkrankung 
der Leber sowohl im Frithstadium wie im Spatstadium der Infektion gehen mit 
Schmerzea in der Leber-Gallen-Gegend, Schwellung der Leber einher, gleich- 
zeitig unregelmaBig intermittierendes Fieber, Schiittelfréste — der Arzt denkt 
an Malaria, unregelmaBigen Typhus; es kommt auch zu_ kolikartigen 
Schmerzen, zu leichtem Ikterus. So wird eitrige Cholangitis oder LeberabsceB 
diagnostiziert und wiederholt unter dieser falschen Flagge operiert. Gerhard, 
besonders Klemperer und Ewald haben solche Krankheitsbilder zuerst be- 
schrieben; eine antisyphilitische Kur ftihrte zur Heilung, und sie nehmen an, 
daB Pitre Gummata der Leber die Ursache sind. 

In den letzten Jahren ist ofter als frither auch bei Kindern Spee Chole- 
cystitis beobachtet worden (Albu); manche Autoren geben der Kriegsernahrung 
Schuld. So mu man auch bei Kindern daran denken, daB sich eine eitrige 
Cholangitis als Folge einer Cholecystitis entwickeln kann. Jedes Hindernis, 
das die Passage der Galle hemmt, kann zur chronischen Cholangitis fuhren, 
denn iiber kurz oder lang tritt doch eine Infektion der gestauten Galle ein. 
Unter den seltenen Ursachen sei genannt: Angeborene Verengerung des Chole- 
dochus und Hepaticus, wie sie von Berg und Matthieu beschrieben sind. Bei 
aseptischem Verlauf bilden sich die angeborenen Choledochuscysten, bei Infek- 
tion kommt es schon zu Koliken im Kindesalter und zur eitrigen Cholangitis ; 
unvollkommene oder unzweckmaBige Operationen an den Gallenwegen kénnen 
zum Verschlu8 und zur Cholangitis fiihren (s. u.). 
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Ich habe versucht, einen Teil der Merkmale, die fir die Differential- 
diagnose zwischen eitriger Cholangitis und akutem Choledochusverschlu8 und 
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Verschlu8 der Gallenwege durch Tumor wichtig sind, in ein Schema zu bringen 
(s. Tabelle). Der akute Choledochusverschlu& durch Stein fiihrt zunachst zu 
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Fig. 1, Cholelithiasis der Gallengange mit michtiger Erweiterung des Ductus choledochus und Steinbildung in der Lebersubstanz. 
Ms : Fig. 2. Eitrige Bye oRIEBs, multiple Leberabscesse. Fig. 3. Eitrige Cholangitis und Gallenstauung. 
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einer Seros-eitrigen Ansammlung der Galle, dann zur-rein eitrigen Entziindung 
des Inhaltes wie der Wand (Choledochitis). Man findet Ulcerationen, Phleg- 
monen, die sich mit gallig-serés-eitrigem Infiltrat bis auf das perirenale Ge- 
webe erstrecken, aufwarts zum Leberabsce8 und zum subphrenischen AbsceB 
fuhren. 


Behandlung. 


Die rein eitrige Cholangitis, ebenso wie die bacillare, ist nur auf operativem 
Wege zu heilen. Die Gallenblase, der Schlupfwinkel der Bacillen, mu8 entfernt, 
die Gallengange erédffnet und so lange drainiert werden, bis die aus dem Drain 
flieBende Galle normal erscheint. Dieses zielbewuBte Vorgehen kniipft an die 
Namen an: Kehr, Poppert und Kérte. Je friiher man operiert, um so besser 
fiir den Kranken; je langer der ProzeB besteht, um so schwieriger die Opera- 
tion und um so hochgradiger die Veranderungen (Verwachsungen, Schwarten, 
Fisteln, Cirrhose der Leber, Abscesse). Der Gang einer solchen Operation kann 
hier nur skizziert werden: Ausgiebiger Schnitt zur Freilegung der Gallenblase, 
Gallengange, Duodenum, Magenausgang, Pankreaskopf. Die Gallenblase wird 
entfernt, der Hepaticus gespalten, der Eiter und die Konkremente durch Tupfer, 
Loffel, Zangen oder Sptilung entfernt. Der Choledochus muB bis zu seiner 
Miindung im Duodenum durchgangig werden; denn bleibt hier ein Stein 
stecken, und mit Vorliebe sitzt ein Konkrement dicht vor der Miindung, so 
kommt es nicht zur endgiiltigen Heilung. Der Ductus hepaticus wird durch ein 
T-Rohr drainiert; dieses Rohr — von Kehr angegeben — ist so einfach und so 
niitzlich, daB es mir unbegreiflich erscheint, weshalb viele Chirurgen es ab- 
lehnen. Es ist ein Fehler, die Gallenblase nicht zu entfernen. Bei Cholangitis 
mit LeberabsceB hilft oft Drainage allein, wenn die Abscesse klein, im Ent- 
stehen begriffen sind, sonst miissen sie inzidiert werden. Bei typhéser Chol- 
angitis soll man so lange drainieren, bis aus der nach auBen abflieBenden Galle 
keine Typhusbacillen mehr nachgewiesen werden kénnen. (,,Nicht im Galopp- 
rhythmus heilen.“ Kehr.) 

Nun kann man bei einer solchen Operation, die unter dem Bilde der 
typischen chronischen Cholangitis vorgenommen wird, folgende Uberraschung 
erleben: In der Gallenblase wie in den stark erweiterten Gallengangen findet 
man eine vollig farblose klare oder nur schwach griinliche Flussigkeit, etwas 
schleimig, bisweilen kleine, weiBe Flocken enthaltend, ein Befund, der unter 
dem Namen ,Hydrops des gesamten Gallensystems“ oder 
,weiBe Galle“ beschrieben ist. Schon Quincke berichtet 1899 dariiber und 
fand, daB die in den Gallengangen gestaute farblose Flissigkeit bis zu 1 / be- 
tragen kann. KeAr sah diesen Hydrops des gesamten Gallensystems an seinem 
groBen Material 20—30mal. Eingehend befassen sich damit Kausch, Berg 
und Bertrock. Meist ist das Hindernis ein Tumor im Choledochus oder ein Ver- 
schlu8 durch Tumor des Pankreas. In dem Falle von Berg bildete ein Stein 
im Gallenblasenhals einen bald mehr oder weniger wirkenden VentilverschluB 
des Choledochus; Bertrock nimmt an, daB nach vollstandigem langeren Chole- 
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- dochusverschlu8 die Galle zum gréBten Teil ihren Abflu8 aus der Leber durch 
erweiterte Lymphraume genommen hat, also nicht mehr den natiirlichen Ab- 
fluBweg findet. Das, was im Choledochus gefunden wird, die ,,weiBe Galle“, ist 
ein Schleimhautsekret der Wand der Galle. Kefr unterscheidet den Hydrops 
sterilis und infectiosus und nimmt als Erklarung an: 

1. Grundbedingung fiir die Entstehung des Hydrops ist ein ganzlicher 
oder teilweiser VerschluB im Papillenteil des Choledochus. 

2. Ist der VerschluB vollig (wie beim Scirrhus) und fehlt die Infektion, so 
entsteht der wasserklare Hydrops. 

3. Ist der VerschluB nur teilweise (wie beim Stein) und tritt eine Ent- 
ziindung hinzu, so ist die Flissigkeit tritbe, mit Flocken untermischt. Ausdrick- 
lich aber mu8 hervorgehoben werden, daB der Befund der ,,weiBen Galle“ 
durchaus bei einem Krankheitsverlauf wie bei der chronischen Cholangitis 
beobachtet werden kann, also: typische Gallensteinkoliken, Fieber, Ubelkeit, 
Erbrechen, Ikterus von wechselnder Intensitat, Druckempfindlichkeit und Ver- 
eroBerung der Leber. 

Das Zusammentreffen von Steinen und Geschwulst in Gallenwegen ist 
gar nicht so selten und kann zunachst klinisch das gleiche Bild wie eine eitrige 
Cholangitis bewirken. Bei jeder Operation mu8B man sich tiberzeugen, ob ober- 
halb wie unterhalb von entfernten Steinen die Gange keine Veranderung 
zeigen; eine solche kann bewirkt sein durch narbige Schrumpfung oder durch 
einen Scirrhus der Wand. Tumoren finden sich haufiger im Bereich der Papille 
als weiter aufwarts. Nur kleine Geschwiilste lassen sich mit Gliick entfernen, 
sonst kommt eine operative Vereinigung zwischen dem Hepaticus mit Magen 
oder Duodenum in Frage. Auf einen sehr seltenen Befund, der sich bei eitriger 
Cholangitis fand und wiederholt unter dem Bilde des chronischen Choledochus- 
verschlusses operiert wurde, weist Versmann hin: Ein Divertikel im Duodenum 
dicht neben der Papilla Vateri verschloB den Ausgang des Choledochus und 
fuhrte in 3 Fallen zum Tode, ohne da8 im Leben bei wiederholten Operationen 
der Zustand richtig erkannt wurde. Wahrscheinlich fiihrte Fiillung des Di- 
vertikels mit Chymusmassen eine Kompression des Choledochus herbei. 

Unter den Gefahren der Operation steht an erster Stelle die Blutung, ins- 
besondere bei Cholamie. Das Blut gerinnt sehr langsam, und so kénnen die 
Blutungen wahrend und nach der Operation recht profusen Charakter an- 
nehmen. GroB ist die Zahl der Mittel, die empfohlen, klein die Zahl der Falle, 
wo Sie tiberzeugend gewirkt haben. Kérte und Kehr geben Calcium chlor. 1°5 g 
3mal taglich in heiBem Wasser zu trinken oder 3 g ein- bis zweimal taglich im 
Klistier 3 bis 4 Tage lang vor der Operation. Ferner wird empfohlen Injektion 
von steriler Gelatine 40 cm* subcutan (hergestellt von Merck, Darmstadt) ; die 
Injektion kann wiederholt werden. Das Essen von Gelatine hat nur Zweck, 
wenn es jahrelang fortgesetzt wird. So ist ein Fall von Hamophilie bekannt, 
wo jahrelanger GenuB von Gelatine bewirkte, daB das Blut bei seinem Austritt 
aus dem Gefa8 sofort geleeartige Konsistenz annahm. M. Meyer gibt wieder- 
holt 30 cm* menschliches Blutserum, andere nehmen Pferdeserum (Vorsicht bei 
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Wiederholung wegen Anaphylaxie!). Von Organprefsaften wird empfohlen 
Koagulen, Clauden. Zweimal sahen wir von 200 cm* 20°/,iger Traubenzucker- 
losung, langsam in die Vene injiziert, guten Erfolg. Von konzentrierter Koch- 
saizlosung, (von der Velden) 5—10°/,ig intravends, sahen wir keinen Erfolg: 
ich verwende es aber mit Nutzen bei Blutungen aus dem Leberbett, indem ich 
rings um die blutenden Stellen 5°/,ige Kochsalzlésung in das blutende 
Parenchym der Leber injiziere. Im iibrigen wiirde ich heute bei bedrohlichen 
Zustanden durch Blutung zur Bluttransfusion raten (vgl. Peritonitis). Trotz 
der Gefahr, durch Erhohung des Blutdruckes eine Blutung zu begiinstigen, ist 
es notig, bei geschwachtem Herzen Digitalispraparate mehrere Tage vor der 
Operation zu verabfolgen. Auf Nachblutung ist das schwarze Erbrechen der 
Operierten zuriickzuftthren, das von Eiselsberg aut riicklaufige Thrombose der 
Venen, besonders nach Netz- und Mesenterialvenenunterbindung, bezogen ist 
(Therapie: haufige Magenspiilung). 

Zur Operationstechnik bemerke ich noch: wir geben nur Ather, niemals 
Chloroform; 1 Stunde vor der Operation 0°01 Morphium und 0:001 Atropin 
subcutan. Uber die allgemeine Behandlung, Lagerung des Kranken u.s. w. 
verweise ich auf die Ausfiihrungen tiber Peritonitis. Hier hebe ich nur noch 
einmal den Nutzen haufiger Magenspitlungen hervor. Die un- 
mittelbare Wundbehandlung ist Sache eines chirurgischen Lehrbuches. Der 
Operierte kommt in ein erwarmtes Bett, wird mit elektrischem Lichtkasten 
30—40 Minuten erwarmt. Zu beachten ist, daB die Galle durch das eingelegte 
Gummirohr in ein GefaB nach auBen abflieBen kann. Man stellt die in 
24 Stunden abgeilossene Gallenmenge fest. Handelt es sich um infektidse 
Cholangitis (z. B. Typhus), so ist das Personal besonders darauf hinzuweisen, 
die Galle in einem GefaB mit Sublimat aufzufangen. Schon nach 12 bis 
14 Stunden wird ein Klistier gegeben, erwarmter Kamillentee 100—200 g oder 
20 Glycerin -+- 100 Seifenwasser; das Darmrohr wird wiederholt eingelegt. Wir 
geben fast stets in den ersten 2 Nachten ein Tropfklistier (s. Behandlung der 
Peritonitis), ferner wiederholt in den folgenden Tagen Olklistiere. Von den Ab- 
fiihrmitteln, die subcutan gegeben werden (z. B. Physostigmin, Peristaltin), 
sah ich keinen Erfolg; etwas besser erscheint das Sennatin (2—3mal taglich 
eine Ampulle in den Muskel), in schlimmen Fallen Neohormonal. Kehr emp- 
fiehlt am 5. Tag Ricinus zu geben. Ich sah, u. zw. noch als Schiiler von Kehr, 
nach starker Ricinuswirkung wiederholt Kollaps und 2mal unmittelbar nach 
starker Darmentleerung eine Embolie, so daB ich Ricinus6l in den ersten Tagen 
nicht mehr gebe, statt dessen Karlsbader Salz, Aloe, Rheum, Cascara sagrada. 
Die Ernahrung geschieht in den ersten 24 Stunden nur mit Tee, warm oder kalt, 
und Wein. Am 2. oder 3. Tage folgt Brithe, Tee mit Milch, Schleimsuppe, 
Limonade. Funktioniert der Magen nicht, tritt AufstoBen und Erbrechen ein, 
so sind Magenspitlungen am Platz, bis zum Dutzend in 24 Stunden, auch wenn 
es sich um Nachblutung in den Magen handelt. 

Das nach auBen fiihrende Hepaticusrohr entleert zunachst triibe Galle, 
die aber schon nach mehreren Tagen klarer wird, in Mengen bis zu 1 Z 
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pro Tag. Schmielinski hat vorgeschlagen, bei langdauerndem, erschopfendem 
Gallenverlust die Galle wieder mittels Magensonde dem Kranken ein- 
zuverleiben. 

Am 6. bis 8. Tag etwa klemmt man das Rohr ab. Die Galle flieSt in den 
Darm, wenn die Passage im Choledochus frei ist, ein Teil sickert noch in den 
Verband. Der Stuhl — bis dahin tonfarben — nimmt nach 1—2 Tagen normale 
Farbung an. Der Abflu8 in den Darm erfolgt nicht, wenn ein Hindernis vor- 
liegt, d. h. wenn ein Stein zuriickgeblieben oder die entziindliche Schwellung 
noch fortbesteht. Eine langanhaltende AauSere Gallenfistel kann schwierige 
Nachoperationen erfordern. 

Zur Bekampfung von Circulationsstorungen, insbesondere der Herz- 
schwache, Thrombosen, Embolien, verweise ich auf den Abschnitt Peritonitis. 
Seitens der Lunge ist besonders auf eine rechtsseitige Pleuritis zu achten, ferner 
auf entziindliche Prozesse am rechten Zwerchfell (basales Empyem, sub- 
phrenischer AbsceB). Bei Bronchitis gebe man Morphium subcutan, Morphium- 
Atropin, Eucalyptol. KeAr sah bei 4°/, seiner Gallenoperationen postoperative 
Pneumonien, davon 1—2°/, mit tédlichem Ausgang. Abgesehen vom Leber- 
absceB (s. folgendes Kapitel) werden von Kehr zwei Komplikationen nach 
schweren Gallenoperationen besonders hervorgehoben: Die akute Magen- 
dilatation und der arteriomesenteriale Darmverschlu8. Die Erérterung ihrer 
Ursachen und Symptome gehért in das Kapitel iiber Magendarmkrankheiten 
(vgl. auch v. Haberer). Die Behandlung der akuten Magendilatation besteht 
in haufigen Magenspiilungen; ein langer Schlauch ist notwendig, Lagerung des 
Kranken auf die rechte Seite oder, falls es méglich ist, bei starker Erhéhung des 
FuBendes, auf den Bauch, Fortfall jeder Nahrungsaufnahme vom Munde aus. 
(Andere Darmstérungen, wie Ileus und postoperative Darmlahmung, vgl. Peri- 
tonitis.) 

Einzelne Kranke gehen an akuter Nephritis mit vélliger Anurie in 2 bis 
3 Tagen zu grunde; mit der Verringerung der Harnmenge pflegt auch die 
Menge der ausgeschiedenen Galle zu sinken. 

Von anderen Stérungen wird bei abgemagerten elenden Kranken besonders 
die Parotitis beobachtet; haufige Mundreinigung, hei®e Umschlage fiihren in 
der Regel ohne chirurgischen Eingriff zur Heilung. 

Kehr gibt den Kranken bei der Entlassung folgende Regeln mit auf 
den Weg: 

1. Er solle sich vor Diatfehlern hiiten. 

2. Er solle haufig kleinere Mahlzeiten einnehmen. 

3. Er solle sich ein halbes Jahr lang kérperlich ruhig verhalten, groBere 
kérperliche Anstrengungen sind verpdnt. 


4. Er solle fiir regelmaBigen Stuhlgang taglich sorgen, eine passende Leib- 
binde tragen. 


5. Bei Beschwerden vom Magendarmkanal stelle sich der Kranke sofort 
seinem Arzt wieder vor. 
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Spatere Nachkrankheiten. 

Teils als Folge der entziindlichen Prozesse, teils als Folge der Operation 
kommt es zu erheblichen Verwachsungen der Oberbauchgegend: Zwischen 
Leberoberflache und vorderer Bauchwunde kénnen sich Verwachsungen bilden, 
der Magenausgang, Diinndarm und insbesondere der Anfangsteil des Duo- 
denums, auch der Dickdarm werden an die Leberunterflache herangezogen; das 
Netz liegt teils verdickt, teils mit facherférmigen Strangen iiber diesen Organen. 
Solche anatomische Veranderungen schon erklaren die Beschwerden, die vielen 
Kranken nach der Operation anhaften. Einzelne strangartige Bander koénnen 
genau wie bei iiberstandener Peritonitis zum Ileus fiihren. Man hat gemeint, 
daB der Fortfall der Gallenblase als Gallenreservoir schadlich sei; denn die 
Galle flie8t nun kontinuierlich in den Darm, sie kann nicht mehr aufgespeichert 
werden. Diesen Bedenken steht die Tatsache gegeniiber, da viele hundert 
Kranke nach Entfernung der Gallenblase sich wohl befinden. Der Arzt aber 
schiebe nicht alle Beschwerden des Kranken auf Verwachsungen, sondern denke 
daran, besonders wenn wiederholt kleinere Fieberattacken und Ikterus auftreten, 
daB es sich um einen neuen entziindlichen ProzeB in den Gallenwegen handeln 
kann, hervorgerufen durch Neubildung von Steinen (echtes Rezidiv) oder um 
zuriickgelassene Steine (falsches Rezidiv [vgl. KeAr, Handbuch, Praxis der 
Gallenwege, S. 94]). Man denke auch an Ulcus duodeni. Ich sah eine tédliche 
Blutung aus einem Ulcus duodeni ein Jahr nach erfolgreich operierter eitriger 
Cholangitis. 

Die Resultate der Operationen der Cholangitis sind davon abhangig, in 
welchem Stadium des Entziindungsprozesses operiert wird. Einen bestimmten 
Prozentsatz der Heilerfolge anzugeben zur vergleichenden Statistik ist 
schlechterdings unméglich; verhaltnismaBig gutartig sind jene Falle lokaler 
infektidser Cholangitis (Gruppe II), bei denen es gelingt, durch Drainage des 
Hepaticus die Gallenwege von Infektionserregern zu befreien. Schlechter sind 
die Ergebnisse bei der eitrigen Cholangitis, wenn die feineren Gallengange und 
Capillaren erheblich affiziert sind, und ganz triibe sind die Aussichten, wenn 
das Leberparenchym erheblich erkrankt und Abscesse in Bildung sind. Doch 
sind auch geniigend Falle in der Literatur bekannt, die zeigen, daB noch im 
Stadium der Entwicklung von Leberabscessen Heilungen erzielt sind (/srael, 
Schénberg, Frank, Heinrichsdorff, Miiller, Lehmann, Kehr). Kehr berechnete 
nach seinem Material die Mortalitat bei unkomplizierten reinen Steinfallen auf 
3°/,, bei komplizierten Fallen (diffuse septische Cholangitis, Leberabsce8, 
Carcinom) auf etwa 43°/,. 

Die Frage der rechtzeitigen Operation bleibt schwierig bei akuter Chol- 
angitis, die ohne Vorboten mit Schiittelfrésten und etwas Ikterus plétzlich ein- 
tritt. Wann soll man da operieren? Kehr schreibt: ,,Nach dem dritten Schiittel- 
frost soll man operieren.“ Ich rate: Genaue klinische Beobachtung, sofort Be- 
ratung mit dem Chirurgen, bei rapider Verschlechterung Operation schon nach 
dem ersten Schiittelfrost — bei Ikterus nicht langer als 10—14 Tage warten! 
Allgemein giiltige Regeln lassen sich nicht geben. 
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Mit Nachdruck aber mu8 hervorgehoben werden, da®B die meisten 
Falle von Cholangitis verhindert werden kénnen, denn 
die Kranken suchen wegen ihrer Koliken frithzeitig den Arzt auf. Seine Aut- 
gabe ist es, sobald Zeichen darauf hindeuten, daB der Prozef die Gallenblase 
itberschritten hat, einen Chirurgen hinzuzuziehen und die Operation zu erwagen, 
nicht aber ein Dutzend Schiittelfréste abzuwarten oder sich zu beruhigen, wenn 
der Ikterus schwindet. Kefr schreibt zu diesem Punkt (Praxis der Gallenwege, 
Bd. II, S. 58): ,,Die Diagnose: Steine im Choledochus und Cholangitis waren 
schon lange gestellt, aber man lieB sich betriigen durch die fieberfreien Inter- 
valle und durch die scheinbare Besserung, die eine Chologen- und Karlsbader 
Kur gebracht hatte. Dem Kranken kann man es ja nicht iibel nehmen, daB er 
die Operation immer wieder hinausschiebt, aber daB der Arzt dem Kranken in 
dieser Beziehung Recht gibt, das ist — milde gesagt — ein unverantwortliches 
Vorgehen. So sehr ich Karlsbad schatze, bei den auf die Gallenblase be- 
schrankten Entziindungen..... so sehr beklage ich es, daB Karlsbad auch 
bei der chronischen Cholangitis wirkt; denn diese Wirkung ist nur vortiber- 
gehend, sie ist ein Betrug des Kranken..... Karlsbad schadet auf die Dauer, 
weil der Kranke in seinem EntschluB, sich operieren zu lassen, immer wieder 
schwankend gemacht wird.“ 
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Der LeberabsceB. 


Von Prof. Ernst Unger, Berlin. 
Mit 1 farbigen Tafel. 


Uber den Leberabscef besitzen wir eine kaum zu iiberblickende Literatur, 
Die alteren Arbeiten sind von Langenbuch zusammengefaBt, ein sehr gutes 
Sammelreferat verdanken wir F. Perutz 1903, eine klassische Darstellung 
Quincke und Hoppe-Seyler 1912. Einzelne Formen des Leberabscesses sind 
in Monographien bearbeitet, z. B. der typhése Leberabsce8 von Melchior, 
derjenige nach Appendicitis von Petrén, wahrend itber den dysenterischen sehr 
viele, meist auslandische, Arbeiten vorliegen. 

Die Leberabscesse entstehen entweder primar durch Verletzungen oder 
viel haufiger sekundar im AnschluB an andere Erkrankungen; dazu gehéren 
auch die Abscesse, die durch Parasiten hervorgerufen sind. 

I. Bei den primaren durch Verletzungen entstandenen 
Abscessen ist zu unterscheiden, ob die AuBere Haut mitverletzt war oder nicht. 
Klar ist die Entwicklung einer Eiterung, wenn ein Stich oder Schuf Kleider, 
Haut und die Leber durchbohrte. Oft genug findet man dann Kleiderfetzen 
in dem Wundkanal der Leber, das Trauma verursacht ZerreiBung vieler Blut- 
und LymphgefaBe, zerstort zahlreiche Leberzellen, und ihre tote Substanz 
begiinstigt die Ansammlung von Bakterien. So kann man einen SchuBkanal als 
Eitergang, rings umgeben von kleinen Abscessen, finden (s. Tafel VII, Fig. 1). 
Beim Steckschu8B kann das Geschofi in einer AbsceBhohle liegen, auch Kleider- 
fetzen werden gefunden. Heftige Quetschungen (Uberfahren, Einklemmen 
zwischen die Puffer der Eisenbahnwagen, Fallen aus einiger Hohe), auch 
ohne Verletzung der Haut, fiihren zu Rissen und Blutungen in der Leber. 
Schwere Traumen fiihren zur Quetschung ganzer Leberlappen; schwere 
Ernahrungsstérungen und Nekrosen sind die Folge. Nach Heben einer 
schweren Last ist Leberruptur und Abscefi beobachtet (T/dle). 

Die Gefahren dieser Verletzungen sind dreifacher Art: die lebensbedrohende 
Blutung, die Embolie losgerissener Leberstiickchen (Netzhautveranderungen) 
und endlich die Vereiterung und Nekrose der verletzten Teile. Noch viele 
Wochen nach der Verletzung kénnen sich faustgroBe Lebersequester abstoBen 
(Burkhardt). Unter 203 Leberverletzungen beobachtete man 23mal Abscesse. 

In den Blutgerinnseln siedeln sich Bakterien aus dem Darmkanal, durch 
die Pfortader verschleppt, an. Der LeberabsceB nach Bauchquetschung kann 
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bisweilen erst nach Monaten oder Jahren klinische Erscheinungen machen 
(SpatabsceB), eine Erfahrung, die forensisch von Bedeutung ist. Graser (1904) 
publiziert einen Fall, bei dem 1*/, Jahre nach einem Sturz von einem Heu- 
boden ein groBer LeberabsceB operativ entleert wurde. Im Fiter fanden sich 
sequestrierte Leberstiicke, zusammen 300 g wiegend. In einem Fall von Fertig 
handelte es sich um einen StoB gegen eine Mauerkante; Leberruptur, Zer- 
reiBung der Gallengange, 15 Wochen spater AbstoBung eines grofen Leber- 
sequesters. In einem anderen Falle (Fertig) wird nach Uberfahren der linke 
Leberlappen vom rechten fast véllig getrennt gefunden und st6Bt sich acht 
Wochen spater ab. Die haufigste Ursache der Leberruptur ist das Ein- 
klemmen zwischen die Puffer der Eisenbahnwagen. Dabei wird haufiger der 
rechte als der linke Leberlappen betroffen. Eine fast totale Abtrennung des 
linken Leberlappens mit Sequestrierung sah Biernath. Dem Krankheitsverlaut 
bei Leberruptur, auch in Fallen, die operiert sind, ist eigentiimlich, daB langere 
Zeit hohes Fieber besteht und profuse Eiterung aus der Wunde; Kompli- 
kationen sind haufig: subphrenischer AbsceB, MesenterialabsceB, endlich das 
Bild der chronischen Sepsis, hervorgerufen durch die Toxine aus den 
gequetschteri Leberpartien. Um ein langes Krankenlager zu vermeiden, hat 
Neumann in einem Fall, wo ein groBer Teil des linken Leberlappens abgerissen 
war, von vornherein das ganze geschadigte Stiick, 480 g, abgetragen. Bei 
besonders schweren Verletzungen wurden Leberblutungen und Magenrif 
beobachtet; beide Organe verkleben miteinander, aber durch die Verwach- 
sungen hindurch infiziert der Magen die Leber (Perutz). Zu den primaren 
Abscessen sind auch solche zu zahlen, bei denen im Organismus wandernde 
Fremdkérper, z. B. Nadeln, Borsten, Fischgraten in die Leber einwanderten 
und Eiterung hervorriefen. Auch ist es eine traumatische Genese, wenn der 
Arzt durch ein Pleuraempyem hindurch die intakte Leber punktiert und diese 
infiziert. 

II. Die sekundar entstandenen Leberabscesse gehen aus Er- 
krankungen anderer Organe hervor, entweder a) durch direktes kontinuierliches 
Fortschreiten der Entziindung oder }) als Metastasen. Die Grenze zwischen 
beiden Wegen ist keine scharfe. Ein LeberabsceB, ausgehend vom Wurmfort- 
satz z. B., kann sowohl durch direkte Beritthrung als auch durch Verschleppung 
auf dem Venen- oder Lymphwege entstehen. Im allgemeinen aber kénnen wir 
pathologisch-anatomisch wie auch klinisch einen Unterschied zwischen beiden 
Gruppen feststellen. Der Kontaktabsce8 ist besonders haufig bei Erkrankungen 
der Gallenwege, seltener bei der Wurmfortsatzentziindung, wahrend die 
haufigen typhésen und dysenterischen Abscesse durch Verschleppung bzw. 
durch Toxinwirkung zu erklaren sind. 

a) Die haufigste Ursache dieser Gruppe und in unseren Breiten des 
Leberabscesses iiberhaupt sind Entziindungen der Gallenblase 
und Galleng ange; in den Tropen ist es die Ruhr. Die Gallenblase liegt 
der unteren Leberflache locker an oder ist direkt in das Lebergewebe hinein 
entwickelt. Sie wird von allen Seiten durch einen Serosaiiberzug umhiillt 
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und ist durch diesen von der Lebersubstanz geschieden. Zahlreiche kleine 
GefaBe aber vermitteln die Beziehungen zwischen Gallenblase und Leber. 
Jede Entziindung der Gallenblase ergreift zunachst die Schleimhaut, dann das 
submucdse Gewebe, dann jenes Serosablatt. Besonders sind es die Luschka- 
schen Gange, tiefe Ausstiilpungen der Schleimhaut, die die Serosa erreichen, 
in denen sich nach der Ansicht von Ker Keime ansiedeln und aut dem Wege 
der LymphgefaBe in das Lebergewebe eindringen. Der serése Uberzug ver- 
dichtet sich zu einer starken entziindlichen Schwiele, Eitergange fiihren hin- 
durch, wie ein Sieb ist die Gallenblasenwand, die der Leber anliegt, durch- 
léchert, oder ein gréferes tieferes Ulcus, oft an der Stelle entstanden, wo 
ein Stein der Wand dicht anliegt, bricht durch, und kontinuierlich setzt sich 
die Eiterung der Gallenblase auf die Leber fort, zum LeberabsceB fiihrend. 
So kann es kommen, daB sich rings um die Gallenblase ein gréBerer Leber- 
absceB bildet, in den die mehr oder weniger zerstérte Gallenbiase hineinragt. 
Der Absce8 kommuniziert mit den Verzweigungen der Gallengange; Steine 
Eiter und brécklige Galle entleeren sich in den LeberabsceB8, bis zu Faust- 
groBe kénnen sich hier Abscesse entwickeln, teils solitar, teils multipel; sie 
fiihren weiter zur Thrombose der LebergefaBe, zur Pylephlebitis, zur Ver- 
schleppung von Keimen im Blutkreislauf, zum Bilde der Sepsis. 

Auf eine andere Art noch kann die Eiterung der Gallenwege zum Leber- 
absceB fiihren. Die Galle staut sich in den groBen Gallengangen, meist im 
AnschluB an einen akuten Choledochusverschlu8 durch Steine; sie ist im 
Beginn vielleicht noch nicht infiziert, wenn nicht schon vorher eine Infektion 
der Gallenblase bestand. (Es mu immer wieder betont werden, daB es bei 
VerschluB durch Stein, den reinen Cholesterinstein, eine bakterienfreie Galle 
geben kann.) Wird diese Stauungsgalle vom Darm aus infiziert, so setzt sich 
die Infektion durch die Gallengange aufwarts in die Verzweigungen des Ductus 
hepaticus fort, es kommt zur eitrigen Cholangitis und, beim Ubergreifen der 
Infektion auf die Lebersubstanz, zum LeberabsceB. Leberabscesse von den 
Gallenwegen aus finden sich groBtenteils im rechten Leberlappen, selten im 
linken; diejenigen, die durch direkte Perforation der Gallenblase in die Leber 
entstehen, liegen naturgemaB in der Umgebung der Gallenblase und sind meist 
einkammerig, dagegen sind die aus Cholangitis entstandenen gewohnlich 
multipel und kénnen zu groBeren Hohlen zusammenflieBen (Abscés areéolaires, 
Chauffard). Es sei erwahnt, daB bei LeberabsceB infolge Cholangitis nicht 
immer Steine in den Gallengangen gefunden werden; entweder sind sie bereits 
ausgewandert, oder es handelt sich um die rein bacillare Form der Cholan- 
gitis (Typhus, Ruhr), die ohne Steinbildung einhergehen kann. DafB Steine, 
die im Choledochus oder Cysticus festsitzen, durch direkte Kompression der 
Pfortader zur Entziindung fiithren, ist behauptet worden (Naunyn). 

Die Entziindung der Gallenwege kann also auf verschiedenem Wege zum 
LeberabsceB fiihren: durch direktes Ubergreifen des Entztindungsprozesses 
von der Gallenblase aus, durch Verbreitung auf dem Wege der Gallengange 
(eitrige Cholangitis), durch Uberwanderung von Keimen aus den Gallen- 
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wegen iiber die Piortader (Kehr, Geigel). Uber Ansiedlung von Tuberkel- 
bacillen in der Wand von Leberabscessen, entstanden nach VerschluB des 
Choledochus, berichtet Hart. Endlich kann es nach iiberstandener Gallenblasen- 
operation nachtraglich zu Nekrosen der Leber und zum Leberabscef kommen 
(s. Differentialdiagnose). 

Parasiten, die die Gallenwege infizieren, konnen zum Leberabscef8 
fiihren; am haufigsten sind Askariden pefanden worden. Pribram z. B. 
Satinete einen Leberabsce8; beim ersten Verbandwechsel entleerte sich ein 
Askaris, einige Tage darnach muBte wegen zunehmenden Ikterus der Chole- 
dochus eréffnet und ein Spulwurm auch hier entfernt werden. Es ist méglich, 
daB die eingedrungenen Wiirmer mit ihrem Kauapparat die Gallengange ver- 
letzen (Leukardt, v. Siebold); auch die mitgeschleppten Bakterien spielen eine 
Rolle. Multiple Abscesse sind von Vierordt berichtet (s. auch Literatur), Uber 
Leberabscesse bei Kindern durch Askariden berichtet Legrand, mit Perio- 
ration in die freie Bauchhohle Degorce. Nowicki fand einen Spulwurm, das 
einzige Exemplar im Kérper, in einem. Ast des Ductus hepaticus, von 
2 gréBeren Abscessen umgeben, ohne daB wahrend des Lebens Erscheinungen 
seitens der Leber vorhanden waren. E. J. Schmidt sah bei einer Wochnerin, 
die mit Leibschmerzen, Erbrechen, Leberschwellung erkrankt war, in der 
Probelaparotomie mehrere kirschgroBe Tumorknoten, die als Carcinome ange- 
sprochen wurden. Die Sektion ergab Askaridenabscesse und die ganzen 
Gallengange mit Askariden gefiillt. Die Askariden spielen also in der Ent- 
stehung der heimischen Leberabscesse eine erhebliche Rolle. Dujfek fand ein 
Distomum hepaticum im LeberabsceB. 

AuBer der Gallenblase kann jedes andere Nachbarorgan ek Leber, in 
dem sich Krankheitsprozesse abspielen, den Ansto8B zum LeberabsceB ahectens 
in Betracht kommen der Magen, das Pankreas, die Milz und die rechte Niere; 
von den Abschnitten des Darmkanals ist es besonders der Wurmfortsatz und 
das Duodenum, selten die iibrigen Darmabschnitte und die Speiseréhre. Beim 
Magen ist das runde Magengeschwiir der kleinen Kurvatur und 
des Pylorus zu nennen, auch zerfallene Carcinomknoten, die sich direkt in die 
Leber fortsetzen kénnen. Beim Ulcus kommt es gewdhnlich zur Verklebung 
und zu Verwachsungen mit der Leberunterflache, zu harten Schwielen, seltener 
zum eitrigen Einschmelzen der Lebersubstanz; das gleiche gilt von dem 
Ulcus duodeni; dieses kann zur Kompression des Choledochus und Infektion 
der Galle siliven oder durchbrechen in die Vena mesaraica sup. (nach 
Melchior); oder eine Narbenstenose im Duodenum fithrt zur aufsteigenden 
Cholangitis und Leberabsce8 (Mifmahl). Durchbruch von Milz-, Pankreas- 
oder NierenabsceB in die Leber ist selten beobachtet. Auf dem ee 
oder durch die Venen kann von all diesen Organen auch eine Infektion der 
Leber stattfinden, und damit kommen wir zu der zweiten Moglichkeit der Ent- 
stehung des Leberabeccen: 

b) Dieser haufigste Weg, der zum Leberabsce8 fihrt, ist die Ver. 
Sschleppung von Keimen durch die BlutgefaBe den Lymph- 
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geiaBe. Die Arteria hepatica fiihrt der Leber Krankheitserreger zu in allen 
Fallen, in denen die Erreger im arteriellen Blut kreisen (allgemeine Pyamie 
z. B. bei der Endocarditis ulcerosa, bei Lungengangran, vielleicht auch bei 
der Pest). Der Haupttransportweg aber ist die Pfortader. Sie kann 
entweder Keime, die normalerweise im Magendarmkanal vorkommen, auf- 
nehmen oder Krankheitserreger, die aus Entziindungsherden in die Wurzeln 
der Pfortader eindringen. 


Als man vor 3--4 Jahrzehnten daranging, groBe Bauchoperationen aus- 
zufiihren, war es die Infektion des Bauchfells durch die Operation, die zur 
Peritonitis, zur Thrombose der Pfortader, zur Infektion der Leber und zum 
LeberabsceB fiihrte. Dieses Drama ist uns heute nahezu unbekannt. Heute 
ist als hAaufigste Ursache auf dem Wege der Pfortader die Ruhr 
anzusehen, Budd war wohl der erste, der 1846 diesen Zusammenhang: Ruhr- 
LeberabsceB erkannte. Da die Ruhr bei uns selten, in den tropischen Landern 
sehr haufig ist, so ist es erklarlich, daB aus diesen Landern zahlreiche Berichte 
iiber LeberabsceB vorliegen. 


Der dysenterische LeberabscefB. 


Ob als Ursache der Ruhr Bacillen (Shiga-Kruse, Flexner, Strong, His- 
Russel) oder Amében (Entamoeba histolytica dysenteriae, Schaudinn) mehr 
beteiligt sind, ist nicht vollig klargestellt (TAdle) und so ist auch noch nicht 
endgiiltig entschieden, welcher Faktor letzten Endes fiir den Leberabscef ver- 
antwortlich ist (s. auch spater). 

Der dysenterische LeberabsceB (s. Tafel VII, Fig.2) — ein besserer Ausdruck 
als der tropische LeberabsceB, denn er kommt auch auBerhalb der Tropen vor — 
ist in unseren Breiten sehr selten: nach einer Statistik der Charité Berlin 1900 bis 
1903 kamen auf 5000 Sektionen 20 Leberabscesse, von denen kein einziger ein 
dysenterischer war. In Wien kam zur gleichen Zeit auf 200 Falle schon ein 
LeberabsceB und in Mexiko auf 43 einer (Davidsohn); von 1000 Mann der 
indischen Armee erkrankten 24 an LeberabsceB oder Leberentztindung. Der 
klinische Verlauf ist in sehr anschaulicher Weise von O. Miiller beschrieben ; 
Miiller konnte in Hongkong 12 Jahre hindurch Erfahrungen sammeln; er 
sah 28 Falle von LeberabsceB. Stets ging Amdbendysenterie voran. Alle Falle 
betrafen Manner, darunter war nur ein Potator, aber auch nur ein Abstinenzler, 
u. a. ein 5jahriger Knabe (unter 562 Fallen von Zancarol waren keine 
Kinder). Interessant ist, daB die katholischen Missionare, deren Kiiche von 
eingeborenen Mannern meist unsauber gefiihrt wurde, haufiger an Leber- 
absce8 erkrankten, dagegen sah er keine protestantischen Missionare, deren 
Ehefrauen in sauberer Weise die Kiiche leiteten. Von den 28 Fallen betrafen 
27 Fremde, nur ein Fall einen Eingeborenen. Es sei hier erwahnt, daB Goebel 
unter 23 operierten Fallen nur Manner hatte, zur Halfte Eingeborene, zur 
Halfte Europaer. Ruhr wurde in der Vorgeschichte stets angegeben, bis aut 
einen Kranken, der sie hartnackig’ leugnete; bei der Sektion fanden sich 
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dysenterische Geschwiire vom Kolon bis zum Rectum. In Agypten fihrt man 
Ruhr und Leberabscesse auf den GenuB fauler Fische und nichttiltrierten 
Nilwassers zuriick, Okinschewitsch sah in Baku 72 Falle, meist bei Naphtha- 
arbeitern; bei 40°/, aller an Ruhr Gestorbenen fand sich Leberabscef, eine 
geringe Rolle spielte der Alkoholismus. 

Zum klinischen Bild schreibt Miiller: Der Kranke kommt im allgemeinen 
zu FuB in die Sprechstunde, klagt iiber allgemeines Krankheitsgetiihl, ist 
appetitlos, schlapp; leichte Benommenheit des Kopfes, Druck auf den Magen, 
gelegentlich Fieber, Gewichtsverlust, Stiche in der Lebergegend und rechts- 
seitige, bisweilen heftige Schulterschmerzen. Fast stets fallt eine eigentimliche 
Farbe der Haut auf, ,,Leberfarbe“, schmutzig olivengrau, leichter Ikterus 
(Skleren mit Perlmutterglanz, ,,Paleur ictérique“), Zunge feucht, stark belegt. 
Die untere Brustapertur ist weiter, der Kranke steht nach rechts gebeugt, kann 
nicht rechts liegen, er muB beim Stehen und Gehen die Lebergegend stutzen 
(,,unter den Arm nehmen“); haufig kreuzen 2—3 starkere Venen die unteren 
Rippen rechts. Die Leberdampfung reicht von der 5. Rippe bis zur Nabelhohe, 
der rechte Leberlappen kann bis zur linken Mamillarlinie heriiberreichen 
(Goebel), in fortgeschrittenen Fallen ist die Haut geschwollen, teigig 6dematis, 
Fluktuation bisweilen nachweisbar. Die Bauchmuskeln sind rechts gespannt, 
die Milz nicht immer geschwollen, es besteht ein kurzer ,,_Leberhusten“, tiefes 
Atmen ist nicht mdglich, das Gahnen macht lebhafte Beschwerden. Der Urin 
enthalt reichlich Urobilin, und dieser Befund ist nach Angabe mehrerer Autoren 
entscheidend fiir die Diagnose: LeberabsceB8. Die Blutuntersuchung ergibt 
nur maBige Vermehrung der weiBen Blutkérperchen, 10.000—12.000, auch 
weniger, Verminderung der roten Blutkérperchen und des Hamoglobingehalts 
(bis zu 20 Prozent!). Die Temperaturkurve ist durchaus schwankend; not- 
wendig ist es, sehr haufig am Tage Messungen vornehmen zu lassen. Meist 
liegt die Temperatur zwischen 37 bis 38°5°, héherer Anstieg wird von Frésteln 
eingeleitet. Einen fieberfreien Verlauf konnte Miiller nicht beobachten, er wird 
aber von anderen Autoren berichtet. 

Zur Sicherung der Diagnose macht Miiller eine Probepunktion in Narkose, 
zunachst im 7., 8. oder 9. Zwischenrippenraum, zwischen vorderer und 
hinterer Axillarlinie; wenn hier negativ, wird da punktiert, wo der Kranke 
itber den gréBten Schmerz klagt; man punktiere lieber zu oft als zu wenig™. 


Die Punktionen miissen nach allen Richtungen, am besten in der Richtung 
auf die Wirbelsaule geschehen; aspiriert man nicht reinen Eiter, sondern 
blutig-serése Fliissigkeit, so untersuche man stets sofort unter dem Mikroskop. 
In jenen 28 Fallen lag der AbsceB nur einmal im linken Leberlappen (bei 
Sierra unter 200 Fallen nur 4mal links). Findet man Eiter, so zeigt das 
Mikroskop Fett, Detritus, vielleicht eine Amdbe. Die Amoben sitzen meist in 
den Randpartien des Abscesses und werden daher bei Punktionen sehr selten 


4 Findet man nichts, so erlebt man zum héchsten Erstaunen bisweilen nach den 
unktionen Fieberabfall; der Kranke wird geheilt (vgl. auch Hellstrém). 
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geiunden, keinerlei Bakterien. Der Eiter ist dick, fadenziehend, geruchlos, grau- 
rotlich bis schokoladenfarben. Findet man in der ersten Sitzung keinen Eiter, 
bleibt das Krankheitsbild das gleiche, so sind die Punktionen zu wiederholen. 
Wenn man sich itberlegt, daf® vielleicht ein einziger, eigroBer AbsceB das 
Krankheitsbild hervorrufen kann, so ist es klar, welche Schwierigkeiten es 
macht, in dem rechten Leberlappen einen AbsceB aufzufinden. Leicht ist der 
Nachweis, wenn mehrere Liter Eiter vorhanden sind. Sierra entleerte bis zu 
ht eiter:! 

Zwecks Freilegung reseziert Miller 2 Rippen, eréfinet die Pleura, vernaht 
das Zwerchfell mit der Pleura parietalis, geht dann durch das Zwerchfell, legt 
die Leberkuppe frei, sticht einen dicken Troikart in die Lebersubstanz, der Eiter 
flieBt ab, eine Kaniile, die bis in den Absce8 reicht, wird an der 4uBeren Haut 
befestigt (von Holzhauer, Marburg). Sie bleibt 5 Tage liegen, wird dann durch 
ein Gummidrain ersetzt, durch das zaher Eiter mit +/,°/,iger Chininlésung 
herausgespult wird (Technik s. spater). Bleibt nach der Entleerung das Fieber 
bestehen, Urobilin im Harn, so kann es sich um mehrere Abscesse handeln. 
(Zancarol fand unter 211 Fallen 84mal multiple Abscesse.) Hinzutretende 
Diarrhée spricht fiir Sepsis. Besteht neben dem LeberabsceB noch die Dysenterie, 
so muB diese gleichzeitig behandelt werden (Chinineinlauf, subcutane Emetin- 
injektion, Uzara). SchlieBlich sei bei der Besprechung des dysenterischen Leber- 
abscesses darauf hingewiesen, daB in den nachsten Jahren auch bei uns diese 
Art LeberabsceB vielleicht beobachtet werden wird, nachdem deutsche Soldaten 
durch den Krieg auch in die stidlichen Lander verschlagen, reichlich Gelegen- 
heit hatten, Ruhr durchzumachen. Das Intervail zwischen Ruhr und Leber- 
absceB kann dabei mehrere Jahre erreichen, eine Tatsache, die fiir Renten- 
anspriiche der KriegsteilInehmer von Bedeutung sein diirfte. Gehle berichtet 
liber einen 37jahrigen Mann, der 10—15 Jahre vor seinem LeberabsceB 
an Ruhr erkrankt war und sich in den nicht erkannten AbscefB verblutete, 
nachdem er unter der Fehldiagnose einer Blinddarmentziindung operiert war. 
Zur Behandlung des dysenterischen Leberabscesses wird in erster Linie vom 
Emetin Gebrauch gemacht, das von Rogers, Kalkutta, gegen die Amébenruhr 
angegeben ist. Man gibt 0:035—0:05 Emetin hydrochlor. in den ersten Tagen 
taglich 2mal, spater einmal subcutan. Man kann auch 0°05 Emetin :30 Aqua 
destillata direkt in die punktierte und entleerte AbsceBhohle einspritzen. Die 
Resultate mit Emetin werden zum Teil als erstaunlich geschildert. Chaujfard 
heilte auf diese Weise einen AbsceB, der schon in die Bronchien durchgebrochen 
war. Die Prognose des tropischen Leberabscesses ohne Operation ist infaust. 
Okinschewitsch starben von 22 Nichtoperierten alle, von 50 Operierten 
20 Kranke. Sierra, der besonders den schweren Verlauf bei Frauen hervorhebt, 
starben von 200 Kranken 73; von 13 mit multiplen Abscessen konnte er nur 
einen retten. Unter den Komplikationen sah Sierra unter jenen 200 Fallen 
29mal Durchbruch in die Bronchien und Pleura, 4mal Durchbruch in den 
Darm. Couteaud sah 3 Falle von GehirnabsceB nach tropischer Lebereiterung 


als besondere Komplikation. 
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LeberabsceB und Appendicitis. 


Die Blinddarmentziindung war friiher haufiger, in den letzten Jahren ~ 
seltener die Ursache eines Leberabscesses. Der Leberabsce8 als Komplikation 
der akuten Appendicitis ist auf Grund der Literatur (220 Falle) eingehend 
von Petrén bearbeitet worden. Statistiken von Langenbuch vor der Ara der 
Friihoperationen besagen, daB 2°/, aller Appendixkranken an Leberabscef. 
starben. Die Zusammenstellung von Perutz legt Zeugnis davon ab, wie ver- 
heerend der Leberabsce8 als Komplikation der Blinddarmerkrankung wirkte, 
als man noch nicht die Frithoperation der Appendicitis kannte; jetzt ist er 
verschwindend selten, bedeutet aber auch heute noch, wenn er auftritt, eine 
schwere Komplikation. Etwa 5°/, aller letal verlaufenden und fast stets zu spat 
operierten Appendixfalle weisen einen Leberabsce8 auf (itbrigens auffallend 
mehr Manner als Frauen, 4 : 1 — auch der dysenterische Leberabscef ist bei 
Mannern viel haufiger!), er betrifft selten Kinder, meist das 2. bis 3. Jahrzehnt. 
Nach dem Material von Kérte und Petrén waren es viel haufiger Kranke, die 
zum erstenmal von der Appendicitis befallen wurden, als solche, die an 
rezidivierender Appendicitis litten, und gewohnlich handelte es sich um die 
schwerste Form der Appendicitis, die akute gangrandése, oder solche, die mit 
circumscriptem AbscefS einherging. Falle, die innerhalb der ersten 24 Stunden 
operiert wurden, kommen so gut wie gar nicht zur Komplikation des Leber-. 
abscesses; einige seltene Ausnahmen berichtet Petrén. Am schlimmsten sind 
die Kranken daran, die nur konservativ behandelt werden oder bei denen 
lediglich eine Incision eines Blinddarmabscesses méglich ist. 


»yDagegen schiitzt der bisher vorliegenden Erfahrung gemabf. 
Operation wahrend edes> ersten» Krankhbeitstames der 
Appendicitis fast mit Sicherheit vor dieser verhangnisvollen 
Komplikation, vor dem LeberabsceB“ (Petrén). Die Verbreitung der 
Infektion geschieht meist auf dem Venenwege: Vena ileocolica — Colica dextra 
— Mesenterica superior — Pfortader (progrediente eitrige Thrombophlebitis). 
Seltener ist der Weg retrocécal, durch direktes Ubergreifen, wenn der Wurm- 
fortsatz retrocécal nach oben geschlagen mit der Spitze die Leberunterflache 
berithrt. Die Verschleppung auf dem Venenwege bewirkt multiple Abscesse, 
die sich um einzelne Pfortaderaste herum gruppieren kénnen oder diffus iiber die 
ganze Leber zerstreut liegen, von miliarer bis zu KopfgréBe. Der rechte Leber- 
lappen ist bevorzugt (s. Tafel VII, Fig. 3). Der gewohnliche Sektionsbefund 
dirite eine vergroBerte, bisweilen kolossal vergréBerte Leber mit einem Gewicht 
bis zu 4000 g sein, die von einer ungeheuer groBen Anzahl groBerer und kleinerer 
stecknadel- bis eigroBer Abscesse durchsetzt ist, welche oft zu unregelmaBig be- 
grenztem, vielbuchtigem, eitergefiilltem Kanalsystem konfluiert sind; in anderen 
Fallen kann man eine gréfere centrale AbsceBhohle und um diese herum 
gruppiert eine gréBere Anzahl kleinerer Abscesse finden (Petrén). Neben der 
todlichen eitrigen Thrombose findet man die Mesenterialdriisen entzundet, auclr 
vereitert, als Nebenbefund gelegentlich VergréRerung der Milz und Ascites. 
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Die Entwicklung des Leberabscesses bei Appendicitis kann nun klinisch 
besonders in den Vorstadien ganz verschiedene Bilder liefern, je nach der 
Virulenz der Krankheitserreger, der Ausbreitung des eitrigen Prozesses in den 
Blut- und LymphgefaBen und im Lebergewebe selbst. Schon am ersten Tage 
einer akuten Appendicitis kénnen Schiittelfréste einsetzen, man findet bei der 
Operation bereits Thromben in den Venen des Mesenteriolum. Diese Thrombose 
setzt sich schnell fort als progredient eitrige Thrombose bis in die Pfortader 
hinein. Es ist die beginnende Thrombophlebitis, die sich in taglichen Schiittel- 
frésten auBert, und hierauf basiert die friihzeitige Unterbindung der Mesen- 
terialvenen, die Wilms vorschlug und in einem Fall mit Erfolg ausfiihrte, ein 
Verfahren, das Sprengel kein gutes Resultat gab. Braun ging noch einen Schritt 
weiter und unterband die Vena ileocolica 2mal mit Erfolg, ebenso Weil. 

Der LeberabsceB tritt meistens als Komplikation wahrend der 1. bis 
3. Woche nach dem Beginn der akuten Appendicitis entweder im unmittelbaren 
AnschluB an die Grundkrankheit oder etwas spater auf, auch wenn dem 
Anschein nach die Symptome der akuten Appendicitis bereits zuriickgehen. 
In einem geringeren Teil der Falle tritt die Komplikation erst einen oder 
mehrere Monate spater auf.“ ,,Es ist unméglich, im Friihstadium zwischen 
dem Symptom der Vorstadien (der eitrigen Thrombophlebitis und Pylephlebitis) 
und dem Beginn der Lebereiterung zu unterscheiden“ (Petrén). 

Bei nicht operierter Blinddarmentziindung deuten Schiittelfréste, Schmerzen 
und Spannung im Epigastrium, Druckempfindlichkeit der Lebergegend, bis- 
weilen auch VergroéBerung der Leber, ein ErgufB dicht oberhalb oder unterhalb 
des Zwerchfells auf die Beteiligung der Leber hin. Besteht ein gréBerer AbsceB 
in der Blinddarmgegend, nicht operiert, so ist eine sichere Diagnose, daB auch 
ein AbsceB noch in der Leber vorliegt, ohne Probepunktion nicht méglich. Es 
kame auch praktisch zunachst darauf an, den AppendixabsceBh zu entleeren. 
Nur ausgesprochener Ikterus mit Schiittelfrésten und ausgesprochene Druck- 
empfindlichkeit der Leber wiirden entschieden fiir die Mitbeteiligung dieses 
Organs sprechen. Ist wegen Blinddarmentziindung operiert, der Eiter entleert, 
der Wurmfortsatz entfernt, so kiindigt sich nach vortibergehender Besserung 
ein Leberabsce8 durch neuen Anstieg des Fiebers an mit hohem Puls und 
Schiittelfrésten. Eine VergréBerung der Leber ist durchaus nicht immer nach- 
zuweisen. Aber der Kranke macht einen schwer leidenden Eindruck. Das All- 
gemeinbefinden verschlechtert sich bis zum Eindruck des Septischen. Die 
Atmung wird behindert, rascher Verfall, und unter dem Zeichen der Sepsis, 
der Pyamie erfolgt der Tod. Bei rapidem Verlauf kann sich das ganze Krank- 
heitsbild in wenigen Tagen abspielen. Beispiele fithrt Petrén an. ,,L’infection 
hépatique appendiculaire est toujours mortelle’’ (Dieulajoy). 


Der typh6ése LeberabsceB. 
Der Typhus abdominalis ist in unseren Breiten eine haufige Ursache des 
Leberabscesses. Hélscher fand unter 1200 Typhussektionen 12mal LeberabsceB. 
Die Infektion der Leber erfolgt auf verschiedene Weise: 
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1. Von einer typhésen Ulceration der Gallenwege; 2. von einer eitrigen 
Pylephlebitis im AnschluB an die typhdse Darmerkrankung; 3. als pyamische 
Metastase von anderen Kérperstellen aus; 4. als SolitarabsceB, ohne dai im 
Korper sonst ein Herd von Typhusbacillen gefunden wird. In der Gruppe 1—3 
sind die Abscesse fast stets multipel und der Typhusbacillus wird mit anderen 
Erregern zusammen gefunden, meist mit Kokken oder Kolibacillen. Das Krank- 
heitsbild ist stets ein schweres wie das einer Sepsis; echt typhése Abscesse um- 
faBt die Gruppe 4. Es kann nicht iiberraschen, daB der Typhusbacillus im 
LeberabsceB gefunden wird, wissen wir doch durch die Arbeiten von Gajfky, 
daB er in 13 untersuchten Fallen von Typhus stets den Typhusbacillus auch 
in der Leber fand, und nach der Auffassung von Melchior kann es keinem 
Zweifel unterliegen, daB, wenn man iitberhaupt Typhusbacillen in dem Leber- 
absceB findet, diese als Erreger aufgefaBt werden miissen. Im einzelnen sei zu 
jenen 4 Gruppen bemerkt: 

Ad 1. Die Typhusbacillen lieben gallenhaltigen Nahrboden und bleiben in 
der Gallenblase und den Gallengangen lange am Leben (vgl. typhése Gallen- 
blasen- und Gallengangsentziindung). Sie kénnen von hier aus in das Leber- 
gewebe eindringen. Die Kasuistik fiir diese Art der Entstehung von Abscessen 
ist gering. : 

Ad 2. Diese Gruppe ist viel haufiger. Man findet typhése Geschwiire im 
Darm, Thrombose der MesenterialgefaBe, besonders der Ileocécalgegend, 
Ulceration der Appendix auf Grund des Typhus. Recht pragnant kann das 
Bild der typhésen Appendicitis hervortreten, und in 5 sicher gestellten Fallen 
war dies die Ursache des pylephlebitischen Leberabscesses (Melchior). Also: 
Typhoése Appendicitis — Thrombose der Pfortader — Leberabscef. 

Kdinisch sehen wir erst das Stadium der typhésen Erkrankung: langsam 
abklingend, das Fieber aber bleibt bestehen oder steigt langsam an, Schiittel- 
fréste, SchweiBausbruch, Kollapszustande deuten auf Thrombophlebitis, zu- 
nehmende Schwellung und Schmerzhaftigkeit der Lebergegend, niemals 
Ikterus; kurzum klinisch mehr das Bild einer Sepsis, aus dem sich die Leber- 
schwellung als etwas Auffallendes herausschalen laBt. — Sektion: verstreute 
Leberabscesse nach Typhus. 

Ad 3. Alle diese Falle bieten mehr oder weniger das Bild der Sepsis von 
absolut infauster Prognose. 

Ad 4. In dieser Gruppe von Solitarabscessen verzeichnet Melchior 
15 Falle, die tiberwiegend Manner betrafen. Der AbsceB bildet sich erst nach 
langerem fieberfreien Intervall, das bis zu einem Jahre dauern kann; der vor- 
auigegangene Typhus verlief mild. Die ersten klinischen Erscheinungen des 
Leberabscesses kénnen ohne jede Vorboten auftreten: briisker Temperatur- 
anstieg mit Schiittelfrost, Schmerzen in der Lendengegend, schmerzhafte Leber- 
schwellung, selten Erbrechen und Ikterus. Dieser akute Anfall kann schnell 
abklingen, die Temperatur wird subfebril, sinkt bisweilen auf das Normale, 
aber die Leber erfahrt unter der Hand des Beobachters eine zunehmende 
Volumen ver gréBerung, ein charakteristisches Zeichen fiir einen Solitar- 
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absceB (Melchior). Als weitere Komplikation kommt es zum_ triibserésen 
Pleuraexsudat oder Empyem. Dies wird unter falscher Diagnose entleert, der 
ursachliche Herd unter dem Zwerchfell wird erst spater entdeckt. Auch diese 
Abscesse sitzen viel haufiger im rechten als im linken Leberlappen. Bei solchen, 
die nahe dem Zwerchfell liegen (,,thorakal gelegene“), wird dieses in die Héhe 
gedrangt, es besteht Neigung zum Durchbruch in den subphrenischen Raum 
_{subphrenischer AbsceB). Die Abscesse mit ,,abdominalem Sitz kénnen einen 
paranephritischen AbsceB vortauschen und zur Lumbalgegend durchbrechen. 
‘Melchior fihrt hier einen sehr instruktiven Fall an, wo sich in einer Leber, die 
viele Wochen vor dem Typhus ein Trauma erlitten hatte, in dem Hamatom 
Typhusbacillen ansiedelten, und erwahnt ferner die typhdse Infektion einer 
multilokularen Echinokokliscyéte. ; 

Die typhésen Abscesse galten friiher als absolut infaust. Doch konnte 
Melchior schon 1910 10 operativ geheilte Falle zusammenstellen, fast samtlich 
zur Gruppe der solitaren (Gruppe 4) gehérend, wahrend die unter Gruppe 
1—3 genannten in wenigen Tagen zum Tode fiihrten. Lengemann sah ein 
5*/,jahriges Kind nach Typhus unter Kollaps mit aufgetriebenem Leib er- 
kranken. Die Laparotomie legte einen mit bréckligen Massen gefiillten Hohl- 
raum an der Leberpforte frei, aus dem Typhusbacillen geziichtet wurden; rings 
herum akute peritoneale Veranderungen, Heilung. Lengemann faBt ihn aui 
als solitaren, durch Typhusbacillen bedingten Leberabsce8; streng genommen 
handelte es sich um einen Absce8 an der Leberpforte. 

Auch die Bacillen der Paratyphusgruppe sind im LeberabsceB ge- 
funden worden. Die Paratyphusbacillen halten sich gern im Gallensystem auf, 
u. zw. diejenigen vom Stamm A schadigen mehr die intrahepatischen Gange 
und bewirken herdweise Nekrosen im Lebergewebe, wahrend der Stamm B 
mehr die Gallenblase befallt (Frankel). Falle von LeberabsceB durch Para- 
typhus sind beschrieben worden von Barykin, Merkel; geheilt wurde ein Fall 
von Kiister und Giinzler, bei dem man den AbsceB bei der Operation einer 
paratyphdsen Gallenblasenentziindung entdeckte und ein Fall von Pujol (zitiert 
nach Baruch). Durchbruch multipler Herde in den Darm bei Paratyphus und 
Infektion mit Streptococcus viridans beschreibt Bauer. 


Andere Ursachen des Leberabscesses. 

Von anderen Infektionskrankheiten, die zum Leberabscef 
fithren, erwahne ich die akute Osteomyelitis, bei der die Uberschwem- 
mung des Blutes mit Kokken in kurzer Frist auch die Leber ergreifen kann. 
Einen sehr instruktiven Fall, in dem die Knochenmarkseiterung 5 Jahre zuriick 
lag, beobachtete Heinemann in Form multipler Abscesse. In das Kapitel des 
Leberabscesses durch Bakterien gehéren Befunde, die Bagdar und Buday er- 
hoben: bei 24 Verwundeten mit Zeichen einer Allgemeininfektion und hohem 
Fieber fanden sich im subphrenischen Teil des rechten Leberlappens multiple 
Abscesse, gramnegative Bacillen fast in Reinkultur enthaltend. Die Bacillen 
erzeugten, auf Kaninchen iiberimpit, LeberabsceB8. Zu den seltenen Ursachen 
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sind zu zahlen: LeberabsceB bei Milzbrand infektion, bei Furunculose ~ 
der Haut, Entziindungsprozessen an den Urogenit alorganen, ins- 
besondere Entziindung des Uterus (Abort, Wochenbett) und Thrombose der 
Beckenvenen. Ghon fand multiple Leberabscesse im AnschluB an retro- 
peritoneale Phlegmone und Abscesse der Mastdarmschleimhaut. 

LeberabsceB, durch den Strahlenpilz hervorgerufen, ist wiederholt 
beschrieben worden. Bei einem Kranken, der gern rohes Getreide kaute (Wol/), 
bildete sich links hinten neben dem 12. Brustwirbel ein Eiterherd mit Fisteln; 
mehriach wurde operiert; bei der Sektion fanden sich ein ausgeheilter Lungen- 
herd, der nie wesentliche Erscheinungen gemacht hatte, und dem Verlauf der 
thrombosierten Pfortader folgend kleinere und gréBere Abscesse in der Leber, 
ein groBer Zerfallsherd in der Bursa omentalis. Solche Leberveranderungen bei 
Strahlenpilz kénnen symptomlos verlaufen (Simons, Diehls). Seit 1895 sind 
etwa 40 Falle von Leberabsce8 bei Strahlenpilz beschrieben. Primar ist Leber- 
aktinomykose mit oder ohne AbsceB sehr selten, haufiger im Anschlu8 an 
Darmaktinomykose und dann in Form kleiner multipler Abscesse und mit 
Neigung zur Fistelbildung nach der vorderen Bauchhaut oder in die Lenden- 
gegend. 

VerhaltnismaBig selten kommt es zum LeberabsceB bei Tuberkulose. 

Beim Neugeborenen fand man frither haufiger, jetzt seltener im Anschlu8 
an Nabelinfektion LeberabsceB. Der Nabel selbst kann intakt aussehen, 
an der Nabelvene findet sich Eiter und fortlaufend Phlebitis bis in die Leber 
hinein (Kaujmann, Klose). 

Wahrend der letzten Grippeepidemie sind vereinzelt Falle von 
LeberabsceB beobachtet worden. 

Uber retrograde Infektion der Leber berichtet Reiniger; sie fand 
bei 2 Fallen septischer Endometritis eine eitrige Thrombose der Vena cava und 
hepatica. Die Leberabscesse zeigten deutliche Lagebeziehung zu den gréferen 
Lebervenen, an deren Wanden sich Streptokokken fanden. Es handelt sich um 
ein etappenweises Vorriicken der Keime retrograd. Auch Heller zeigte, daB der 
riicklaufige Strom moglich ist. Man findet um die Centralvene Kolonien von 
Bakterien oder Kokken, wahrend die peripheren Teile der Acini frei sind. Orth 
und Umber lehnen die retrograde Verschleppung ab und glauben an ein Uber- 
greifen der eitrigen Prozesse vom portalen Venengebiet auf die Verzweigung 
der Lebervenen durch die Substanz der Acini (Hepatophlebitis). 


Zur pathologischen Anatomie*. 


Wie kommen nun die Leberabscesse zu stande? Eitererreger werden durch: 
den Blutkreislauf in die intraacinésen Capillaren der Leber verschleppt, wachsen 


* Der LeberabsceB kommt beim Pferd sehr selten, beim Rind etwas haufiger vor. 
Die Tierarzte unterscheiden: 
I. Infektion vom Darm. 
II. Metastasen durch die Leberarterie bei Pyamie und Druse. 
III. Thrombose der Pfortaderdste oder der Nabelvene (Infektion bei Fohlen). 
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hier zu Kolonien aus. Vielleicht als Folge der Thrombose der GefaBe oder 
durch direkte chemische Wirkung kommt es zum Untergang der Leberzellen, 
zur eitrigen Einschmelzung von Leberteilen, zum Exsudat, zum Abscef8. Fiir 
die Ruhr nimmt Goebel an, daB die Amében in den Zweigen der Pfortader weiter 
kriechen und in deren Endverzweigungen stecken bleiben, die Leber also wie 
eine Art Filter wirkt. Die Ruhr kann langst voriiber sein, seit Jahren keine Er- 
scheinung gemacht haben (Hiibschmann, Léhlein), und doch kann der Zu- 
sammenhang mit der Ruhr heute als gesichert gelten. 

Die Abscesse kénnen solitar sein und multipel. Wenn mehrere miteinander 
im Zusammenhang stehen, so sieht das Lebergewebe wabenartig durchléchert 
aus (multilokulare Abscesse). Die Beschaffenheit des Inhaltes ist abhangig 
von der Ursache der Erkrankung. Der Eiter kann vom leicht hellgelben Farben- 
ton (Ruhr) bis zum dunkel schokoladenfarbenen alle méglichen Ubergange 
zeigen. Der Geruch schwankt zwischen fade, nicht riechend, bis zum jauchig 
Stinkenden (alte dysenterische Abscesse, bei Blinddarm- und Galleninfektion, 
Vereiterung alter Hamatome). Bei eitriger Cholangitis, bei Steinen und GrieB 
in den Gallengangen findet man diese Substanzen auch in dem Eiter. Uber 
den Befund von Amédben im AbsceB sind die Ansichten geteilt. Manche 
Autoren glauben sie haufiger, manche nur selten nachweisen zu kénnen. Es 
scheint, daB sie leichter in den Randpartien der Abscesse, in der Abscef- 
membran zu finden sind als in dem freien Eiter. Abscesse, entstanden durch 
Keime oder abgerissene Thromben der Pfortader, sammeln sich zunachst um 
die Einmiindungsstelle der Pfortader in die Leber, fithren hier zu konfluierenden 
groBen Abscessen in traubenformiger Anordnung, wahrend die Randpartien 
der Leber von kleineren Abscessen durchsetzt sind, ein charakteristisches Bild 
fiir den portalen Leberabsce8. Die Umgebung des Abscesses kann graugriin 
gefarbt sein (Schwefeleisen) ; der Eiter beim RuhrabsceB kann steril sein; unter 
120 Fallen (Okinschewitsch und Mihlmann) waren 113 steril, 7 enthielten 
Bakterien, 11 lebende Amében. Abscesse nach Blinddarm- und Gallengangs- 
operationen pflegen nicht steril zu sein; sie enthalten Bacterium coli, Typhus, 
Paratyphus, Diplokokken, Pyocyaneus, Strepto- und Staphylokokken. Goebel 
fand einmal die Eier des Bilharziawurmes im AbsceBeiter und als seltene Be- 
obachtung zitiert Perutz Streptothrix (Kruse und Pasqual) und Flagellaten 
(Grimm). Die Kokken bevorzugen den Weg durch die Pfortader, Bacterium coli 
durch die Gallengange; anaerobe ziichtete Harris. 

Die Sterilitat des Eiters fiihrte Mih/mann zu der Vorstellung, daB die 
Abscesse der Dysenterie einer Toxinbildung ihre Entstehung verdanken. Sie 
entstehen ja oft erst jahrelang nach itberstandener Ruhr, ferner sind sie auch 
bei noch bestehender florider Ruhr steril. An der Leber fand er auffallend eine 
fleckige Beschaffenheit; die Flecken sind nekrotische Herde, umgeben von 


IV. Einwanderung von Fremdkérpern oder Parasiten, namentlich Leberegel. 
V. Vom Darm fortgewanderte Entziindungen, Gallensteine. 
(E. Fréhner u. W. Zwick, Lehrbuch der speziellen Pathologie und Therapie der Haus- 
tiere. Enke 1915.) 
24* 
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hyperamischen Leberbalken. Mihlmann liel es auf, daB unter seinen Er- 
krankten keine Eingeborenen, nur Fremde waren, deren Leber meist durch 
Alkoholgenu8 geschadigt war. Er nahm nun an, da8 Ruhr plus Alkohol zum 
LeberabsceB fiihre, und machte folgende Versuche: er gewohnte Kaninchen an 
Alkohol, injizierte ihnen Dysenterietoxin aus Shiga-Kruse-Bacillen ins Blut und 
erzeugte auf diese Weise LeberabsceB, ganz gleich ob er in die Ohrvene oder 
Pfortader injizierte. Die Amében, die gefunden werden, betrachtet MihImann 
als Schmarotzer, aber nicht als Attentater der Krankheit. Ob seine Versuchs- 
anordnung und Resultate bindende Schliisse gestatten, méchte ich dahingestellt 
sein lassen. 


Bei den sehr seltenen spontanen Heilungen des Leberabscesses kommt es 
zur Eindickung des Eiters, umgeben von derben sklerosierten Membranen; er- 
reicht der AbsceB die Leberoberflache, so kommt es zur Entziindung der Leber- 
kapsel, Bildung von Adhasionen; man findet beim dysenterischen Leber- 
absceB haufig dicke Schwarten und Membranen zwischen Leber, Zwerchfell, 
Verdickung des Zwerchfells, Adhasionen zur Basis der Lunge; Durchbruch des 
Eiters durch alle diese Verwachsungen hindurch, so daB der Abscef8 mit einem 
gréBeren oder kleineren Bronchus kommuniziert (Leberbronchusfistel, Eichler). 
Beim Fehlen von Verwachsungen bricht der Abscef in die freie Pleurahdhle 
durch. Man kann da im Empyem Eiter, Leberzellen oder auch Amében finden 
(Windsor). Beim LeberabsceB, ausgehend von der Gallenblase, kommt es 
haufiger zu Verwachsungen zum Netz, Duodenum und Kolon und Durchbruch 
des Eiters in diese Darmteile. Verwachsungen um einen AbsceB herum kénnen 
fortschreitend die ganze Leberoberflache iiberziehen und den subphrenischen 
Raum in eine einzige Schwarte umwandeln (Perihepatitis). Entziindliche Pro- 
zesse der Leberkuppe fiihren auch zur Entwicklung einer trockenen Pleuritis 
oder eines Exsudats im Pleuraraum. 


Symptome und Diagnose. 


Der klinische Verlauf des Leberabscesses schwankt in den weitesten 
Grenzen. Man braucht sich nur klar zu machen, daB viele Abscesse erst vom 
Obduzenten gefunden werden, ohne daB der Kranke im Leben irgend welche 
Beschwerden oder Erscheinungen seitens der Leber hatte; daB anderseits bei 
akuter eitriger Infektion auf dem Pfortaderwege schon in 2—3 Tagen sich 
in der Lebersubstanz ein groBer AbsceB bilden und zum Exitus fiihren kann. 
Halt man sich diesen Unterschied vor Augen, so ist es ferner klar, daB der 
Arzt nicht warten darf, bis er vor dem fertigen Bild eines Leberabscesses mit 
mehreren Litern Eiter steht, er muB versuchen, die Friihstadien zu erkennen, 
und bedenken, da8 auf eine bestehende Grundkrankheit Entziindung des Blind- 
darms, der Gallenwege, Typhus, der LeberabsceB als Komplikation auf- 
geptropit sein kann. Der Verlauf des Leberabscesses ist also von vielen Faktoren 
abhangig, von der Grundkrankheit, von den Erregern und ihren Infektions- 
wegen, von den Beziehungen zu den Nachbarorganen; er kann chronisch, 
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subakut und akut sein. Soweit er sich an Erkrankungen des Blinddarms, der 
Gallenwege, an Ruhr und Typhus anschlieBt, sind schon eine Reihe Symptome 
unter jenen Abschnitten hervorgehoben. Hier sei zusammenfassend erwahnt: 
In den meisten Fallen eines akut entstandenen Leberabscesses macht der Kranke 
einen schwer leidenden Eindruck; er ist manchmal merkwiirdig deprimiert, 
klagt iiber Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Abmagerung, Stiche in der Leber- 
gegend, bohrend und spannend, ausstrahlend in die rechte Schulter. Bisweilen 
klagt er iitber Beschwerden beim Heben des rechten Arms (der Musculus delto- 
ideus magert ab). 

Der Schulterschmerz wird wahrscheinlich durch den Phrenicus vermittelt, der 
motorische wie sensible Fasern besitzt. Er geht aus C. IV hervor, so da seine Reizung 
Schmerzen auch auf der Schulterhéhe, im Nacken und an der AuBenseite des Oberarms 
bewirken kann. Schulterschmerz kommt vor bei Erkrankung des Zwerchfells, der Leber, 
der Nebennieren und spricht, mehr links liegend, fiir Magengeschwiir (Oehlecker). Man 
kann beobachten, daB, je naéher der AbsceB8 der Leberkapsel sitzt, der Schmerz um so 
groBer ist. ne earelend: Schmerzen in der Lendengegend GeuEDalae) kommen so- 
wohl bei Leberabsce8 wie subphrenischem AbsceB vor (Ortner). 

Der Kranke klagt ferner tiber Frésteln, leichten Husten, selten Erbrechen, 
bisweilen Durchfalle, doch kénnen alle diese Erscheinungen so wenig aus- 
gepragt sein, daB der Kranke nicht einmal bettlagerig ist (unvollstandiger 
Symptomenkomplex). Beim Gehen entlastet der Kranke die rechte Seite, geht 
nach rechts hintiber gebeugt und stiitzt die Lebergegend mit der Hand (s. o. 
dysenterischer AbsceB). Die Haut zeigt Farbung vom Fahlgelben bis zum 
Dunkelbraunen; die Lippen sind trocken borkig, die sichtbaren Schleimhaute 
anamisch, die Zunge belegt. Ausgesprochener Ikterus ist nur bei Stauung in 
den Gallenwegen vorhanden, und es mu immer wieder betont werden, daf 
Ikterus nur in seltenen Fallen von Leberabscef8 vorhanden ist, da viele Praktiker 
glauben, die Diagnose LeberabsceB ohne Ikterus nicht stellen zu kénnen. Bei 
ausgedehntem AbsceB besteht ein teigiges Odem der rechten Brust- und Bauch- 
wand, bisweilen bis auf die rechte Beckengegend hiniiber reichend. Das Ver- 
halten des Pulses ist verschieden, in akuten Fallen stets sehr beschleunigt, die 
Temperatur in den meisten Fallen erhdht, bei Schiittelfrost von 37 bis 40° 
schwankend, doch kommen auch fieberfreie Tage vor: Pel erwahnt sub- 
normale Temperatur. Die rechte Brustseite atmet weniger als die linke, bei 
vorgeschrittenen Fallen kann die untere Thoraxapertur erheblich vergroBert 
sein; Orth konstatierte 7 cm Umfang rechts mehr als links. Die Leber ist in 
den meisten Fallen druckschmerzhait, perkutorisch wie palpatorisch vergréPert. 
Die VergréBerung kann von der 4. Rippe bis zur Nabelhéhe in der Mamillar- 
linie reichen (Heinemann). Die rechte Bauchseite ist im ganzen druck- 
empfindlich, die Bauchmuskeln leicht gespannt, wahrend sie links bei nicht 
zu groBem AbsceB weich und nachgiebig sind. An der Grenze von Lunge 
und Leber hért man bisweilen Reibegerausche und fuhlt sie mit der aufgelegten 
Hand. Fluktuation ist nur bei groBen, den Rippenbogen tiberschreitenden 
Abscessen nachzuweisen; dann aber fiillt der groBe Abscef das Hypo- 
chondrium; machtig gewélbt buchtet sich die Bauchwand vor, und deutlich 
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kann man die straffe Kapsel des Abscesses gegen die Umgebung abtasten. 
Die Venen der Bauchwand sind erweitert. Bis ins kleine Becken hinein kann 
ein AbsceB, viele Liter Eiter enthaltend, abzutasten sein. Die Oberflache ist 
entweder glatt oder zeigt knollenformige Erhabenheiten; bei gleichzeitigem 
Druck der linken Hand von der Lendengegend wird der Palpationsbefund 
noch deutlicher. In fortgeschrittenen Fallen ist die rechte Lunge hoch nach 
oben gedrangt, das Herz nach links verschoben. Viele Falle gehen mit einem 
PleuraerguB einher; der Arzt punktiert diesen, der meist triib-serdse Flussigkeit 
hat, und iibersieht, daB er nur die Folgeerscheinung einer subdiaphragmatischen 
Eiterung (LeberabsceB, subphrenischer AbsceB) vor sich hat. Bei tiefem, bis 
ins kleine Becken sich vordrangendem Absce8 kommt es zu Schleimabgangen 
aus dem Mastdarm und Tenesmen durch mechanische Kompression; Haasler 
berichtet iiber profuse Darmblutungen. Der Urin enthalt nicht immer Gallen- 
farbstoff, bei akuten septischen Fallen reichlich Eiwei8, bei der Komplikation 
mit akitter Nephritis rote Blutkérperchen und Cylinder. Arian halt verminderten 
Harnstoff und Ammoniakausscheidung fiir eine regelmaBige Erscheinung bei 
Leberabsce8. Lang bestehender LeberabsceB fithrt zu Amyloidentartung. Die 
Untersuchung des Blutes ergibt fast stets eine Vermehrung der weifen Blut- 
kérperchen (bis zu 40.000). 

Die R6ntgenuntersuchuneg zeigt die Beweglichkeit des Zwerch- 
fells auf der kranken Seite verringert oder aufgehoben. Bei groBem Abscef3 
ist das Zwerchfell aufwarts gedrangt, seine Konturen unscharf, die phrenico- 
costale und phrenico-kardiale Nische verschoben oder aufgehoben, der Zwerch- 
fellschatten kann besondere Ausbuchtungen aufweisen (Lesk, Sierra). Eine 
Aufhellung im Leberschatten selbst fand Lesk und in weiterer Beobachtung 
in dieser Aufhellungszone einen Flissigkeitsspiegel. In mehreren unklaren Fallen 
ergab schon 1911, als die Technik noch nicht so vorgeschritten war, Lejars 
die Réntgenuntersuchung Aufklarung: das hochgedrangte und feststehende 
Zwerchiell als einen charakteristischen Befund fiir LeberabceB. In manchen 
unklaren Fallen mag auch die Auffiillung der Bauchhohle mit Luft (Rauten- 
berg, Gotze) versucht werden, wenn auch bei akut entziindlichen Erscheinungen 
dies Verfahren nicht ungefahrlich ist. 

Die Diagnose stittzt sich auf die genaue Anamnese, vorangegangene 
oder gleichzeitige Erkrankungen, besonders beriicksichtigend Erkrankungen der 
Gallenwege, der Appendix, Typhus, Ruhr, Darmparasiten, Schmerz (spontan 
und auf Druck) in der Lebergegend, VergréBerung der Leber, Schulterschmerz, 
bisweilen peritoneale oder pleuritische Reibegerausche, ein schleichendes Fieber 
bei chronischen oder subakuten Fallen, hohes Fieber mit Schiittelfrost und 
schnellem Verfall in akuten Fallen, ferner Réntgenuntersuchung und die meist 
vorhandene Leukocytose; bei Ruhr oder abgelaufener Ruhr Besichtigung des 
Mastdarms (Geschwiire oder Narben). Daneben erwahnte ich oben eine Reihe 
inkonstanter Zeichen; aber auch von den Hauptzeichen kann manches fehlen; 
den besten positiven Beweis erbringt die Probepunktion. Leider hat 
sie ihre Gefahren: Blutung, Verschleppung des Eiters in andere Organe, Aus- 
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tritt von -Tochterblaschen beim Echinokokkus. Nordmann halt die Probe- 
punktion fur einen ,,Kunstfehler“. Sierra, Jenkel warnen vor ihr, Kérte, Goebel, 
Umber, Matthes, Heinemann empfehlen sie, und Perutz halt sie fiir einen 
,ungefahrlichen Eingriff“. Ich meine, wenn sich der Arzt iiber ihre Gefahren 
klar ist, so wird er trotzdem in zweifelhaften Fallen die Probepunktion nicht 
entbehren kénnen; sie ist von entscheidender Bedeutung, aber der Arzt soll 
Sie nur unternehmen, wenn er die Moglichkeit hat, bei positivem Befund sofort 
einen chirurgischen Eingriff anzuschlieBen (zu Technik, s. S. 379). 


Zur Differentialdiagnose. 


Es gibt kaum eine zweite Erkrankung, die so haufig nicht erkannt wird 
und unter falscher Flagge unrichtig gedeutet und behandelt wird wie der 
LeberabsceB. So viele andere Krankheiten sind mit ihm verwechselt worden, 
daB man sie kaum alle aufzahlen kann. Da8 bei schwerer Gallengangs- 
erkrankung, eitriger Cholangitis kleinere Abscesse, auch selbst gré8ere, vor 
einem operativen Eingriff nicht diagnostiziert werden, kann auch dem Geiibten 
passieren. Immerhin mtissen Schiittelfroste, sehr starke Druckempfindlichkeit 
der Gesamtleber und schnell zunehmende Kachexie an die Méglichkeit des 
Leberabscesses denken lassen. Nach itberstandener Gallenblase- und Gallen- 
gangsoperation deutet bei voriibergehender Besserung ein Anstieg des Fiebers 
und zunehmende Verschlechterung auch auf einen bei der ersten Operation 
ubersehenen oder neu sich bildenden Leberabscef. 

Ein Beispiel: Patient seit 6 Wochen krank, zeitweise Fieber, Empyem der Gallen- 
blase von Kindskopfgr6Be, Ikterus. 31. Januar Entfernung der Gallenblase (mit Steinen 
und Eiter gefiillt), Naht der Bauchdecken bis auf ein diinnes Drain, glatte Heilung, ge- 
ringe Absonderung aus dem Drain. Nach 16 Tagen Temperaturanstieg, am 20. Februar 
Schiittelfrost, sich 10 Tage lang taglich einmal wiederholend, Druckempfindlichkeit der 
Gegend der Leberpforte, reichlich Eiterung aus dem Drain. Am 13. Marz entleert sich 
von selbst ein hiihnereigroBer Lebersequester. 12. April: Das Fieber geht allmahlich zu- 


riick; niemals bestand Ikterus oder Leberschwellung. Heilung (Beobachtung 
Jul. Herzfeld, Berlin). — Bei dem groBen Material von Kehr sah ich eine Reihe solcher 


Falle. 

Einige Komplikationen der akuten Blinddarmentziindung, die eitrige 
Thrombophlebitis der Mesenterialvenen, die perivendse Eiterung in der Form 
umschriebener Abscesse, die eitrige Einschmelzung der groBen Lymphdriisen 
an der Leberpforte lassen sich gegentiber dem LeberabscefB nicht abgrenzen. 
Hat man bei unklarer Diagnose sich entschlossen, die Leber freizulegen, findet 
aber keinen LeberabsceB, so versdume man nicht, den Schnitt abwarts zu 
verlangern und einen Blick auf den Wurmfortsatz zu machen — denn oft: 
Hinc illae lacrimae! Stellen sich grébere Stérungen im Pfortadergebiet ein, 
Ascites, Milztumor, so kommt es zur Verwechslung mit Lebercirrhose. 

Umber berichtet: 58jahriger Mann, intensiver Ikterus, Odem beider Unterschenkel, 
Bauch prall gespannt, enthalt 2 / ikterischen Ascites, Temperatur normal. Klinische 


Diagnose: Lebercirrhose mit Achylia gastrica. — Sektion: KindskopfgroBer Abscef der 
Leber nach Ruhr. Also véllig fieberfreier Ascites mit hohem EiweiSgehalt, aber ohne 
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Spuren von Eiter, verdeckt einen Leberabscef}! Umgekehrt: Es wurde ein Leberabscef 
vermutet: Leberschwellung, Ikterus, Fieber, Erbrechen, Benommenheit. Bei der Sektion 
findet sich nur eine triibe Schwellung der Leberzellen (von Symmers als subakute diffuse 
Hepatitis beschrieben). Scheyer weist darauf hin, daB man in der Ara der Grippe- 
epidemie einfach Grippe diagnostizierte. In seinem Fall war auffallend eine groSe Leber, 
Wassermann positiv, Leberlues angenommen, aber die Punktion ergibt Eiter. 


Der dysenterische Absce8 wird am haufigsten unter der Diagnose Typhus, 
Malaria oder Darmruhr behandelt. 

So berichtet Mdhlens aus den Tropen von Verwechslung des Leberabscesses mit 
schwerster Malariakachexie: Ein Seeoffizier wurde ihm in jammervollem Zustand tber- 
geben. Er erkannte den Fall als typischen Leberabscef. Rippenresektion und Erofinung 
brachte Heilung, eine genaue Blutuntersuchung, der negative Malariaparasitenbeiund, 
die bédeutende polynucleare Leukocytose fiihrte zum Verdacht der Lebererkrankung. 

Man muB bei Leberbeschwerden nach voraufgegangener Dysenterie stets 
an die Méglichkeit des Leberabscesses denken, besonders bei Leuten, die aus 
China zuriickkehren. Hilft Emetin nicht, so kommt Leberlues oder bésartige 
Lebergeschwulst in Frage. Die Abgrenzung gegentiber Malaria beruht wesent- » 
lich auf dem Parasitenbefund, der MilzvergréRerung und dem Malariafieber, 
auf der Besserung durch Chinin, das auch das Urobilin im Harn verschwinden 
laBt. Gegeniiber Typhus und Paratyphus ist der Bacillenbefund entscheidend 
und die Widalsche Reaktion, die allerdings bei Leuten, die gegen Typhus 
geimpit sind, mit Vorsicht zu verwerten ist. = 


A. Plehn weist darauf hin, daB bei der Verruga peruviana, einem in Peru 
einheimischen Exanthem, Verwechslung mit Leberabscef eintreten kann, wenn 
die typischen Papeln noch nicht auf der Haut aufgetreten sind. Die Differential- 
diagnose gegeniitber dem Echinokokkus ist klinisch sehr schwierig, was ja 
erklarlich ist, wenn wir bedenken, daB selbst der Pathologe auf dem Sektions- 
tisch bisweilen Mithe hat, die Echinokokkennatur einer Lebereiterung zu 
erkennen. Virchow war der erste (sein Archiv 1854), der die parasitare Natur 
dieser Hohlen erkannte. Klinisch muB sich die Differentialdiagnose in erster 
Linie darauf stiitzen, ob positive Anhaltspunkte fiir Echinokokken vorhanden 
sind: in der Anamnese Umgang mit Hunden, ferner die Pracipitat- bzw. 
Complementbindungsreaktion, die Eosinophilie und der Nachweis von Bern- 
steinsaure im Punktat, wahrend das vielzitierte Hydatidenschwirren und der 
Nachweis von Hakchen im Punktat unsichere Zeichen sind. Glatte Oberflache, 
vollige Kugelform, auch im Réntgenbild, ferner die wechselnde Gréfe der 
Geschwulst sprechen fiir Echinokokkus, ebenso voriibergehende Urticaria. 
Ortner und Karl fanden Tochterblasen im Stuhlgang bei vorhergehender 
Gallenkolik. 


; Lejars operierte eine Frau mit der Diagnose eiterige Gallenblasenentziindung mit 
Steinen ; er fand statt dessen einen Eiterherd unter der Leberkapsel, den er als Folge 
einer Gallenblaseneiterung ansprach, eréfinete und drainierte. Nach 14 Tagen Fieber und 
Ikterus, Punktion des rechten Leberlappens, in 5 cm Tiefe eine grofe, vereiterte Cyste, 
aus der 1*/2/ Eiter entleert wird: eine Echinokokkuscyste. — In einem zweiten Fall, eben- 
falls unter der Diagnose Gallenblasenerkrankung operiert, fand sich die Gallenblase normal, 
dagegen entlang dem Leberstiel eine Kette von grofen driisenformigen Anschwellungen, 
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die sich bei der Incision als vereiterte Echinokokkuscysten herausstellten. Lejars hebt 
hervor, das die Complementbindungsreaktion auch bei eitrigen Echinokokkuscysten vor- 
handen ist und daB man, wenn eine Operation einer Echinokokkuscyste friiher voran- 
gegangen ist, bei unklaren Symptomen durch das Rontgenbild und die Complement- 
reaktion wieder das Vorhandensein einer neuen Cyste konstatieren kann. 

Aus dem Studium der Literatur scheint sich zu ergeben, daB die Echino- 
kokkenhohlen meist in der Kuppe des rechten Oberlappens, die Ruhrabscesse 
mehr in den unteren hinteren Teilen des rechten Lappens liegen. Plotzliche 
Durchbruchserscheinungen kann sowohl der latente dysenterische, der typhése 
AbsceB, wie auch der Echinokokkus machen. Kaufmann berichtet z. B. vom 
Durchbruch eines Echinokokkus nach sehr lebhaftem Tanzen. 


Tuberkulose und Aktinomykose werden mit dem LeberabsceB8 verwechselt 
oder gehen gleichzeitig mit ihm einher. Genaue Untersuchung des ganzen 
Korpers, der Nachweis eines tuberkulésen oder aktinomykotischen Herdes an 
anderer Stelle kann bisweilen zur richtigen Diagnose fiihren. Wiederholt ist 
auch Tuberkulose der Nieren oder des Bauchfells mit LeberabsceB8 verwechselt 
worden. Bei Nierentuberkulose wird die Ureterencystoskopie die Entscheidung 
bringen kénnen. 

Man muB auch daran denken, daB LeberabsceB und andere Infektions- 
krankheiten nebeneinander vorkommen kénnen (Malaria, Typhus, Tuberkulose). 
Von anderen Erkrankungen der Lebersubstanz ist es die Lebersyphilis, die 
mit Schmerzen, VergréBerung, Fieber, Schiittelfrésten einhergehen und einen 
AbsceB vortauschen kann. Die Wassermannsche Reaktion, die Wirkung anti- 
syphilitischer Behandlung kann da entscheiden (Klemperer). Besonders schwierig 
bleibt die Abgrenzung gegeniiber zerfallenen Gummata. Bésartige Tumoren, 
Sarkome, Carcinome der Leber gehen oft mit Fieber einher, mit machtiger 
VergréBerung und Druckschmerzhaftigkeit des Organs, auch mit Ascites. 
Probepunktion, die bisweilen Tumorzellen nachweist, kann den schliissigen 
Beweis erbringen, sonst bleibt die Probelaparotomie als letztes Kriterium. 
Dock konnte mittels Punktion ein Endotheliom nachweisen, mir gelang dies 
bei einer jugendlichen Person mit multiplen Carcinomknoten (Fieber, machtige 
Leberschwellung, kein Ikterus). De Quervain weist auf andere seltene Tumoren 
hin: Angiom, Dermoidcysten, Gallengangscysten und Cystadenom. Vor Ver- 
wechslung mit Choledochus- und Pankreascysten schiitzt der Ausfall der 
Probepunktion. (Uber LeberabsceB und subphrenischen Abscef siehe letzteren.) 
Gegeniiber Erkrankungen dicht oberhalb des Zwerchfells, groBen pleuritischen 
Ergiissen entscheidet das Réntgenbild und die Probepunktion. Oft genug wird 
ferner eine allgemeine Sepsis konstatiert, der Leberabscef aber, von dem 
sAmtliche Erscheinungen ausgehen, iibersehen. Besondere Komplikationen, 
wie langsame Perforation des Abscesses in die Lunge, zunehmender eitriger 
Auswurf hat zu der falschen Diagnose Phthisis pulmonum gefihrt (Boinet). 

So sehen wir, daB in vielen Fallen schon eine gewisse Erfahrung und 
griindliche Kenntnis vieler innerer Krankheiten dazu gehdrt, rechtzeitig einen 
LeberabsceB zu diagnostizieren, und manche Erkrankungen, subphrenischer 
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AbsceB rechts, basales Empyem der Pleura (Karewski), vereiterter Leber- 
echinokokkus werden erst bei der Operation — oder bei der Sektion — richtig 


erkannt (vgl. auch Thdéle). 


Die Behandlung und Prognose. 

In der Literatur finden sich einige Angaben, daB Leberabscesse nach 
Blinddarmentziindung spontan geheilt sind. Der Chirurg wird diese Kranken- 
geschichten mit groBem Miftrauen aufnehmen, und der Praktiker darf niemals 
daraus herleiten, einen Kranken mit Leberabsce8 abwartend zu behandeln. 
Hellstrém berichtet, daB er bei einer Probelaparotomie in der Leber Knoten 
von Kleinerbsen- bis PflaumengréBe vorfand, die Bauchhéhle wieder verschloB, 
der Kranke genas; er halt diesen Fall wie andere in der Literatur (Legg, 
Tujffier, Treves, Munroe) fiir beweisend, daB spontane Heilungen vorkommen, 
und glaubt, daB den Leberzellen eine besondere Schutzkraft innewohnt. Réfle 
beschreibt ein Leberpraparat mit einem kleinen AbsceB, in dessen Umgebung . 
mehrere Narben auf geheilte Abscesse bei chronischer Appendicitis hindeuten. 

Die frithere unblutige Behandlung des _ Leberabscesses, lokale Blut- 
entziehung, Blutegel in der Lebergegend oder am After gehért in die historische 
Rumpelkammer, ebenso das Bepinseln mit Jodlésung oder innere Mittel mit 
Ausnahme der Emetinbehandlung bei dysenterischem AbsceB. Bei gestellter 
Diagnose kommt in der Praxis nur operative Behandlung des Leberabscesses 
in Betracht. Okinschewitsch rettete von 50 Fallen 30 durch die Operation, 
22 Nichtoperierte starben. Uber Operation des Leberabscesses nach Blind- 
darmentziindung liegen zahlreiche Berichte vor. Die meisten Falle endeten 
ungliicklich, weil die Operation zu spat kam. Von Kértes 20 Fallen (Altere 
Zusammenstellung) wurden 8 inzidiert und nur 2 gerettet, von Lund-Malmés 
18 Fallen 7 inzidiert, einer am Leben. Aber Petrén konnte schon 22 geheilte 
Falle aus der Literatur zusammenstellen, unter denen einige mit mehreren 
Abscessen waren. Der solitare AbsceB gibt eine wesentlich bessere Prognose 
als die multiplen, aber. auch von letzteren sind einige operativ geheilt. Von 
19 unilokularen Abscessen heilte Kdrte 19, von 12 multilokularen nur einen 
(1920). 

Weil berichtet: Vor 5 Monaten Blinddarmoperation in akutem Anfall, darnach ein 
subphrenischer AbsceB, 6 Monate spater Neuauinahme des Kranken wegen Eiterung und 
Fistelbildung. Die Fistel wird gespalten, sie fiihrt in die Leber, in der mehrere gut be- 
grenzte Abscesse sich finden (Drainage, Heilung). 

Fine Besserung der operativen Erfolge des Leberabscesses nach Blind- 
darm ist zwar noch zu erhoffen, im ibrigen aber merke sich der 
Praktiker, daB er nach Blinddarmentziindung Leber- 
absceB kaum erleben wird, wenn er seine Blinddarm- 
kranken rechtzeitig operieren 1aRt. 


. Uber einen durch vielfache Punktionen geheilten Fall multipler Abscesse 
berichtet Heinemann, der aus der Literatur 59 Falle multipler Abscesse zu: 
sammenstellt. Davon wurden 38 operiert, 14 geheilt, 3 heilten spontan. Multiple 
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Abscesse bei diffuser Cholangitis sind mit Erfolg behandelt worden von Geigel, 
K6rte, Israel, Franke, Miiller (Rostock), Kehr (zit. nach Lehmann). Erofinung 
der Abscesse und Drainage des Ductus hepaticus ist in solchem Fall die beste 
Methode. 

Prinzipiell muB ein Unterschied platzgreifen in der Behandlung der 
dysenterischen und der iibrigen Leberabscesse. Fiir letztere stehen uns zwei 
Wege offen, der Weg durch die Brustwand mit Rippenresektion oder die Frei- 
legung durch einen Schnitt unterhalb und parallel dem Rippenbogen, etwa 
zwischen Axillar- und Mamillarlinie. Am besten schickt man die Probepunktion 
unmittelbar voran und laBt die Nadel als Wegweiser stecken. Zur Punktion 
nimmt man 10—15 cm lange Nadeln von 7/,—2 mm lichtem Durchmesser, 
punktiert in Lokalanasthesie vom Riicken her oder von der seitlichen Brust- 
wand. Bei stark vergroferter oder tiefstehender Leber kann man auch dicht 
unter dem Rippenbogen zwischen Axillar- und Mamillarlinie punktieren. Man 
vermeide Punktionen da, wo andere Organe: Magen, Darm, vorgelagert sein 
kénnen, und vermeide die Richtung auf den Hilus. TAd/e halt die Probepunktion 
nur in den hinteren, seitlichen oberen Partien fiir erlaubt. KeAr pflegte vor der 
Punktion erst die vorgebuchtete Leber unter dem rechten Rippenbogen an 
der Seitenwand freizulegen und von hier aus zu punktieren. Oft sind viele 
Punktionen notwendig, ehe man den Herd findet. Das Hochklappen des Rippen- 
bogens zur Freilegung der Leber halte ich fiir eine schlechte Methode. Bei 
Abscessen nach Gallenoperationen ist es oft méglich, von der alten Wunde aus 
den Abscef aufzusuchen, doch ist man auch genotigt, Abscesse im oberen Teil, 
besonders solche, die mit subphrenischem Absce8 kompliziert sind, durch die 
Pleura hindurch zu 6ffnen, mit oder ohne Vernahung des Zwerchfells. In der 
Leber selbst ist es bei der Operation besser, stumpf mit Kornzangen als mit 
spitzen Instrumenten vorzugehen. j 

Handelt es sich um Durchbruch in die Pleurahohle oder in die Lungen, 
so kann ausgedehnte Rippenresektion, die die Verwachsungen oder Hohle frei- 
legt, einen giinstigen Zugang schaffen. Unter 182 operierten Fallen wurden 
48 abdominal angegangen, mit 35 Heilungen, 132 pleural mit 101 Heilungen 
(Perutz)*. Fiir Tuberkulose und Aktinomykose empfiehlt Korte Auskratzung 
und Kauterisation. Man gebe auch Jodkali bei Strahlenpilzerkrankung und 
versuche Réntgenstrahlen. Bemerkenswert, aber noch isoliert steht der Fall 
von Heinemann, der multiple Abscesse durch etwa 100 Punktionen ins Leber- 
gewebe schlieBlich zur Heilung brachte. 

Bei dem dysenterischen AbsceB8 wurde von indischen Arzten friuher mehr- 
fache Punktion und dann Injektion einprozentiger Chininlésung (60—80 cm* 
in die AbsceBhohle) empfohlen. Noch 1916 empfiehlt Kailz dies Verfahren, er 
1aBt von der eingespritzten Chininlésung, die er auch bei Echinokokkenhohlen | 
verwendet, so viel einlaufen, wie sich von selbst entleert. Grussendorf, der in 
Jerusalem schlechte Erfahrungen mit der breiten Erdffnung machte, kehrte zur 

* Uber die Technik im einzelnen verweise ich auf die Ausfiihrungen Kértes in der 
chirurgischen Operationslehre (Bier, Braun, Kiimmell). 
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alten Manson-Methode zuriick. Nach genauer Probepunktion wird ein Metall- 
troikart durch die Pleura hindurch in die Leber eingestoBen, ein Gummidrain 
hindurchgefiihrt, der Troikart zuriickgezogen; oder auch die Troikartkaniile 
bleibt gut befestigt liegen. Liegt der AbsceB in der Leberkuppe, so wird eine 
Rippenresektion vorangeschickt. Durch die Kaniile wird 0°05 Emetin in 50 g 
Wasser eingespritzt und dies wéchentlich 1—2mal wiederholt. Sind noch 
Ruhrerscheinungen seitens des Darms vorhanden, so gibt Grussendorj dabei 
0°05 Emetin hydrochlor. 1—2mal. im ganzen und heilte auf diese Weise 
7 Kranke. Das Emetin, ein Alkaloid der Radix Ipecacuanhae, ist ein specili- 
sches Mittel gegen Ruhr und ihre Komplikationen. Gonget erzielte ohne 
Operation nur mit Emetinbehandlung, Rouwget nach Punktion des Abscesses 
und subcutaner Emetinbehandlung glanzende Erfolge. Chaujffard gab Omal 
0:04 Emetin subcutan innerhalb 5 Tagen. Selbst Leberabscesse, die schon in 
die Lunge perforiert waren, heilten unter Emetinbehandlung. 


Nicht rechtzeitig erkannte oder freigelegte Abscesse bahnen sich einen 
Weg nach anderen Organen. Thierfelder stellte von 170 solcher Falle einen 
Durchbruch fest: 


74mal in die Bronchien, 
26 ,, in die rechte Pleura, 
O27. lr Cen, atin: 

23 ,, in die Bauchhohle, 
13 ,, in den Magen. 


Daneben sind Durchbruch durch die Haut in der Lendengegend, hinten 
neben der Wirbelsaule, zum Nabel, ins Perikard und die Herzkammern, in die 
Pfortader und in die Nieren beobachtet. Beim Durchbruch in die Lungen zeigt 
sich pldtzlich stinkend jauchig eitriges Sputum, bisweilen gallig gefarbt, 
konglomerierte nekrotische Leberzellen oder Lungenzellen enthaltend. Bei durch- 
gebrochenem dysenterischen Abscef fand Noronka massenhait lebende und tote 
Amoben im Sputum. Bei Leber-, Lungentisteln gaben die Kranken an, daB 
der Eiter einen zuckerigen Geschmack habe, es gelang der Nachweis von 
Glykose und Glykogen (Couteaud). Auch in diesen Perforationsfallen hat sich 
das Emetin noch bewahrt. Im Moment des Durchbruchs durch das Zwerchfell 
oder auch schon dann, wenn der LeberabsceB8 das Zwerchfell erreicht, klagen 
die Kranken itber plotzlichen heftigen Schulterschmerz, so daB sie kaum atmen 
kénnen (Thompson). Sind Verwachsungen in der Pleurahéhle vorhanden, so 
kommt es zum abgekapselten Empyem, dann zum Durchbruch in die Bronchien; 
Verbindung zwischen Gallengangen—Leberabsce8—Verwachsungen—Bron- 
chien: Gallen-Bronchusfisteln sind die Folge (Eichler). Da sind schon kompli- 
zierte Operationen notwendig, doch heilte Mc Kechnie einen 14jahrigen Knaben, 
indem er den Rumpf senkrecht iiber einer Tischkante lagern und den Eiter 
mechanisch abtropfen lie8. Fehlen Verwachsungen der Pleurahohle, so wird 
diese plétzlich vom Eiter itberschwemmt, ein akut eitriger Ergu8 komprimiert 
die rechte Lunge, drangt das Herz weit nach links, und es kommt zu einem 
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machtigen Dampfungsbezirk, yon der Lungenspitze die ganze rechte Lunge, 
Herz und Leber in einem umfassend (Justi). 

Durchbruch in die freie Bauchhéhle bewirkt akute Peritonitis, Durchbruch, 
in Verwachsungen die Zeichen der subakuten Peritonitis. Auf diesem Wege 
kann der Eiter in den Magendarmkanal durchbrechen, wie es bei Gallenblase- 
Leberabscessen haufig ist, oder durch die auBere Haut. 

Der Praktiker, der rechtzeitig einen LeberabsceB erkennt und chirurgisch 
behandeln 1aBt, wird seinen Kranken alle jene schweren Komplikationen 
ersparen, die nur ausnahmsweise iiberstanden werden. Denn wenn auch einige 
Duizend Falle von Heilung trotz solcher Komplikationen bekannt sind, so 
sind viele Hunderte Falle nicht publiziert worden, die zum Tode gefiihrt 
haben: Es werden von alters her in der Literatur lieber gute als schlechte 
Erfolge ver6ffentlicht. 
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Der subphrenische AbsceB. 
Von Prof. Dr. Ernst Unger, Berlin. 
Mit 4 Textabbildungen. 


Unter subphrenischem AbsceB (S. A.) verstehen wir solche abgekapselte 
Eiterungen, die teils von der Bauchseite des Zwerchfelles, teils von den Organen 
oder Wanden der Bauchhohle abgegrenzt werden oder ihre Grenzen an krank- 
haften Veranderungen unterhalb des Zwerchfelles finden. Der gréBte Teil der 
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Der subphrenische Raum, dargestellt von Herrn Rautenberg, 
Berlin, durch Lufteinblasung. 


unteren Zwerchfellflache ist vom Bauchfell bedeckt; frei vom Bauchfell bleibt 
nur eine kleine Stelle auf der dorsalen Flache der Leberkuppe zwischen vor- 
derem und hinterem Blatt des Ligamentum coronarium (vgl. Spalteholz, Bild 
der Leber von oben gesehen), ferner die Berithrungsstelle mit der hinteren 
Flache des Colon ascendens, die Nischen rings um die Wirbelsaule hinter der 
Aorta, die unmittelbare Umgebung des untersten Abschnittes der Speiserohre. 
Also miissen sich Abscesse zwischen Zwerchfell und den Bauchorganen 
erdBtenteils intraperitoneal, zum geringen Teil extraperitoneal 
entwickeln. Damit stimmt gut die Sammelstatistik von Piguand iiberein, der 
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nur 17°/, aller Abscesse extraperitoneal fand. Wird die normale Bauchhohle 
mit Luft gefiillt, so bilden sich unter dem Zwerchiell zwei groBe luftgefiillte 
Sacke, der eine rechts von der Wirbelsaule, vom Zwerchfell, rechtem Leber- 
lappen und rechter Brustwand begrenzt; der zweite Sack ist begrenzt von der 
linken Zwerchfellhalfte, der linken Brustwand, nach unten von der Milzkuppe 
und Ligamentum phrenico-colicum, medial von dem Fundus des Magens 
und dem linken Leberlappen (Fig. 28). In nahen Beziehungen zum Zwerch- 
fell stehen auch beide Nebennieren, sie liegen dicht an den beiden tiefen 
Schenkeln der Pars lumbalis des Zwerchfelles, die sich an. der Wirbelsaule 
befestigen. Von den Bandern, die der Ausbreitung einer subphrenischen Eite- 
rung sich entgegenstellen, ist besonders das Ligamentum falciforme der Leber 
zu nennen, das rechten und linken Leberlappen trennt. Ferner bildet die 
Bursa omentalis minor nach abwarts von der kleinen Kurvatur des Magens 
begrenzt eine leidlich abgeschlossene, klinisch recht wichtige Tasche. Entziind- 
liche Verwachsungen pflegen Eiterungen in der Regel nach vorn, d. h. ventral- 
warts gegen die freie Bauchhéhle abzuschlieBen. Eine exakte Darstellung iiber 
die Beziehungen der Bauchfelltaschen zum Zwerchfell verdanken wir Guibal 
und Eppinger. Letzterer unterscheidet nach dem Vorgang von Barnard sechs 
Formen des S. A.: 

1. rechts anterior, 

2. rechts posterior, 

3. links anterior, 

4. links posterior; 

5. rechts, 
6. links. 
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Jede Entziindung, die sich an extra- oder intraperitoneal gelegenen 
Organen der Bauchhohle abspielt, kann sich direkt oder als Metastase, ferner 
auf dem Lymph- eder Blutwege unter das Zwerchfell fortpflanzen. Perutz, dem 
wir eine schéne Zusammenstellung (1905) iiber 160 einschlagige Arbeiten ver- 
danken, vor ihm Maydl (1894) und Griineisen aus Kértes Material (1903), 
haben zahlreiche Krankengeschichten iiber den S. A. gebracht. Die ausfithr- 
lichste und sehr lehrreiche Zusammenstellung hat Piqguand (1909) gemacht. 
Er sammelte 890 Falle in der Literatur und fand: mannliches und weibliches 
Geschlecht wird in annahernd gleicher Weise betroffen, nur als Folge eines 
Magengeschwiires ist der S. A. haufiger bei der Frau als beim Mann; er 
findet sich selten bei Kindern und ist am haufigsten im Alter von 20 bis 
40 Jahren. Unter jenen 890 Fallen bildeten die Ursache: 


das perforierte Magengeschwiir . . . . . .. . 234mal 
das perforierte Duodenalgeschwir . ...... 36 , 
andere” Darmperiorationens.. eee he eee od 
der entziindete Wurmfortsatz . . . . . a SEL eee hon 


Erkrankungen der Leber oder Gallenwege . . . 136 
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Wichtig ist die Tatsache: die retroperitonealen Abscesse (17°/, aller Falle) 
sind fast stets Folgen einer Appendicitis, sie liegen fast stets rechts, sehr 
selten links von der Wirbelsdule. Die retroperitonealen Abscesse haben mehr 
Neigung zum Durchbruch in die Pleura als die intraperitonealen. 

Piquand und Guibal unterscheiden neben der retroperitonealen Tasche 
vier intraperitoneale, die fiir die Entwicklung eines Abscesses bestimmend sind. 
Piguand fand: 

a) unter dem Zwerchfell rechts vorn (36°), aller Falle) Ursache: Erkran- 
kungen der Leber, Galle, Wurmfortsatz; 

6) unter dem Zwerchfell rechts fice (viel seltener) Ursache: Perforation 
des Duodenum oder Pylorus; 

c) unter dem Zwerchfell links vorn (30°/, aller Falle) Ursache: Magen- 
perforation, seltener Erkrankung der Milz; 

d) unter dem Zwerchfell links hinten (sehr selten) Ursache: Pankreas. 

Von jenen 890 Fallen lag der AbsceB8 497mal rechts, 324mal links unter 
dem Zwerchfell, 28mal doppelseitig. 

Wahrend in den noérdlichen Landern noch heute die Ursache des S. A. 
meist eine Erkrankung des Wurmfortsatzes oder der Gallenwege bildet, ist es 
in den siidlichen Landern der LeberabsceB infolge Ruhr oder der Echinokokkus. 
Nach der Zusammenstellung von Sprengel, Korte u. a. bildete nun vor wenigen 
Jahren noch die vom Wurmfortsatz ausgehende Eiterung die Halfte aller Be- 
obachtungen an S. A. Je mehr Fortschritte die Frithoperation der Appendicitis 
machte, je seltener Peritonitis daraus folgte, um so seltener ward die Kompli- 
kation des S. A. als Folge beobachtet. Man kann unterscheiden zwischen dem 
S. A., der einer abgekapselten Appendicitis entspringt, und dem, der sich an 
eine diffuse Wurmfortsatzperitonitis anschlieBt und als Residuum der Peri- 
tonitis isoliert oder gleichzeitig mit anderen Abscessen iibrig bleibt. Der 
S. A. kann sich aus einer Appendicitis extra- wie intraperitoneal 
entwickeln: extraperitoneal — und dies ist der haufigere Fall (Kérte) — 
besonders wenn der Wurmfortsatz retrocécal hoch hinauf reicht, mit seiner 
Spitze die Leberunterflache beriihrt; intraperitoneal erfolgt die Infektion 
teils auf dem Lymphwege, teils auf dem Blutwege (Pfortader); rings um 
das Colon ascendens kann es zur Bildung von Eitergangen kommen, der 
Eiter sammelt sich dann mit Vorliebe an der Unterflache der Leber bis zum 
Foramen Winslowii; hier bricht er durch, entweder in die Bursa omentalis minor 
oder in den subphrenischen Raum. Als man noch zégernd der Frithoperation 
gegeniiberstand, der Entschlu8 zu rechtzeitiger Blinddarmoperation auf die : 
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lange Bank geschoben wurde, erlebte man haufig genug folgende Akte des 
Dramas: Akute Wurmfortsatzentziindung, die Eiterung kriecht hinaut unter 
das Zwerchfell, subphrenischer AbsceB, Durchbruch in die Pleura oder direkt 
in die Lunge, Lungengangran, Tod. Dieulajoy nannte diesen dramatischen 
Verlauf: L’épopée appendiculaire. 

Die Eiterung unter dem Zwerchfell kann schon in den ersten Tagen akut 
mit der beginnenden Wurmfortsatzentziindung einsetzen, kann subakut nach 
einiger Zeit offenbar werden, kann endlich nach fieberfreien Intervallen, 
nachdem die Wurmfortsatzentziindung iiberstanden ist, sich zeigen (Weder). 

Typus eines Krankheitsverlaufes, wie man ihn friiher 6fter, jetzt selten sieht: 
20jahriger Mann, freie Peritonitis nach Appendicitis, Operation; Patient wird fieberirei; 
im Stadium der Heilung langsam ansteigende Temperatur, beginnende Atemnot, Damp- 
fung rechts hinten unten, Punktion iiber dem 10. Zwischenrippenraum rechts ergibt 
dicken Eiter: subphrenischer AbsceB! 

Wird bei appendicitischem AbsceB nur inzidiert, bleibt der kranke Wurm- 
fortsatz zuriick, so kann er jederzeit AnlaB8 zu einer subphrenischen Eiterung 
geben. Unter 192 Fallen von S. A. nach Blinddarmentziindung fand sich 
66mal Perforation durch das Zwerchfell in die Brusthdhle, teils als eitrige 
Pleuritis, teils als Lungenabsce8 oder Lungengangrdan. 

Die meisten Abscesse nach Blinddarmentziindung entwickeln sich rechts, 
selten links unter dem Zwerchfell; sie sind auch doppelseitig beobachtet. 


Die vom Magen und Duodenum ausgehenden S. A. werden aus 
praktischen Griinden, wie Perutz es tut, zusammengefaBt. Von 70 Fallen sind 
65 durch Perforieren eines Magengeschwiires, 3 durch Duodenalgeschwiire, 
2 durch Perforation eines Magencarcinoms veranlaBt worden. SchlieBt sich an 
die Magendarmperforation in die Bauchhohle eine freie Peritonitis an, so kann 
— wenn der Kranke diese iibersteht — ein S. A. bei der Abkapselung oder 
Resorption des Exsudats zurtickbleiben. Brunner fand unter 387 Fallen von 
Magengeschwiiren mit Peritonitis 22 mal S. A., darunter 16 mal als Todes- 
ursache. In der Regel fithrt Magenperforation an der kleinen Kurvatur zum 
linksseitigen, das perforierte Ulcus duodeni zum rechtsseitigen AbsceB. Streng 
genommen sind die meisten Eiterungen bei Duodenalulcus nicht subphrenisch, 
sondern entwickeln sich zwischen der Unterflache der Leber und der rechten 
Niere (Melchior). Aber es sind auch Falle beschrieben worden, wo bei Ulcus 
pylori oder duodeni sowohl nach rechts wie nach links eine Eiterung unter dem 
Zwerchfell zu stande kam (Rolleston, Box). Latzel erértert einen Fall von Ulcus 
duodeni, das in Verwachsungen perforierte; langsam kroch der Eiter unter das 
Enke Zwerchfell, durchbrach dieses, zerstérte die linke Lunge, die zahlreiche 
Kavernen aufwies. Guwibal hebt hervor, daB bei Ulcus des Magens oder Duo- 
denum auch ohne Perforation des Ulcus sich ein S. A. entwickeln kann, und 
Piquand stellt mehrere Falle zusammen, bei denen sich bei der Sektion nur ein 
altes, langst vernarbtes Magen- oder Darmgeschwiir neben dem S. A. fand. In 
der Halfte der Falle nach Magenperforation enthielt der AbsceB Gas, selten 
« wurde saurer Magensaft darin gefunden. VerhaltnismaBig haufig ist der 
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Durchbruch durch das Zwerchfell (unter 234 Fallen 42mal, Piquand). 
Magenkrebs fiihrt jedenfalls selten zum S. A. 

Recht selten sind andere Darmteile Ursache eines S. A. Perforation eines 
typhésen oder carcinomatésen Geschwiirs, besonders am Colon ascendens, ist 
beobachtet. 

Die Erkrankungen der Leberund Gallenwege, die zum S. A. Ver- 
anlassung geben, gehen oft nebeneinander her, so daB sie zusammengefakt 
werden sollen. Seitens der Gallenwege sind zwei Arten der Entwicklung eines 
S. A. pathologisch-anatomisch auseinanderzuhalten: Einmal fiihrt die eitrige 
Stauung in den Gallenwegen (Cholangitis ascendens) riickwarts bis unter den 
Zwerchfelliiberzug der Leber, diesen und den subphrenischen Raum mit 
infizierend zum S. A. Dabei entwickeln sich kleine Abscesse in der Leber- 
substanz und Leberoberflache, wie sie bei der eitrigen Cholangitis geschildert 
sind. Im zweiten Fall greift der eitrige ProzeB in der Gallenblase iiber ihre 
Wand hinaus, kriecht auf die konvexe Oberflache der Leber, die ja dauernd in 
inniger Bertthrung mit dem Zwerchfell steht, und infiziert den subphrenischen 
Raum. In beiden Fallen kann man bei der Operation Inhalt der Gallengange, 
Steine (z. B. Bumpus, Kehr u. a.), galligen Schlamm, ja Darmparasiten im 
AbsceB finden. Verwachsungen hindern den Durchbruch in die freie Bauch- 
hohle, kapseln den Eiter ab zwischen Oberflache der Leber und dem Zwerch- 
fell zu Hohlen mit mehreren Kammern. Wichtig ist, da8 makroskopisch eine 
Perforation der Gallenwege fehlen kann, meist allerdings sind groBe Ulce- 
rationen der Gallenblase vorhanden. Auch als Folge einer Cholangitis typhosa 
ist der S. A. beobachtet, ebenso nach traumatischer Ruptur der Gallenblase 
(Lewerenz). Der S. A. infolge Gallenerkrankung sitzt fast stets rechts, er 
enthalt selten Gas. 

Von Erkrankungen der Leber sind zu nennen: Trauma mit Zerstérung 
von Lebersubstanz, der LeberabsceB, der Leberechinokokkus. Ein Trauma, das 
Lebergewebe zerstéri hat, verursacht Blutungen in den subphrenischen Raum; 
der Ergu8 wird infiziert und vereitert; oft besteht neben der Leberverletzung 
auch eine Verletzung des Zwerchfells (SchuB, Stich). Doch sind auch Falle 
bekannt, wo das scharfe Instrument lediglich das Zwerchfell getroffen hat; 
als typisches Bild der Zwerchfelleberverletzung wurden im letzten Kriege 
beobachtet: SteckschuB im Raum zwischen 6. und 7. Rippe, Pneumothorax 
oder Hamatothorax, der spontan oft heilte, das GeschoB blieb in der Leber 
stecken — LebersteckschuB. Zunachst findet man nur Reizerscheinungen seitens 
des Bauchfelles; z. B.-berichtet Rein dabei iiber wochenlang anhaltende Durch- 
falle und hebt hervor, daB bei veralteten, bereits fieberfreien Fallen von Leber- 
verletzung unstillbare Durchfalle allein schon den Verdacht auf subphrenische 
Eiterung wachrufen miissen; es besteht AufstoBen, geringer Ikterus; diese 
Erscheinungen kénnen abklingen, bestehen aber bleibt unregelmaBiges Fieber, 
Druckempfindlichkeit unter dem Rippenbogen, das Réntgenbild ist schwer zu 
deuten, weil noch ein Blutergu8 in der Pleurahdhle besteht. Man findet da 
von oben nach unten gehend einen dunklen Schatten im Pleuraraum (blutiger 
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oder seroser ErguB), Hochstand des Zwerchfelles, unter diesem wiederum einen 
sehr dunklen Schatten (nur Eiter), oder aber eine Gasblase itber dem Fiter. 
Neugebauer schildert einen Fall von Quetschung der Lebergegend durch Sturz 
iiber die Lenkstange des Rades, Leberri8, Blutung und Infektion der Blut- 
massen von einem bestehenden Furunkel — S. A. Nicht jeder gréBere Leberrif 
endet mit Verblutung oder Vereiterung; so sind Falle beobachtet, wo aus dem 
groBen Leberrif sich Galle in die Bauchhéhle entleerte, es folgt langsam zu- 
nehmende, schlieBlich schwere Kachexie, der Leib wird aufgetrieben, leichter 
Ikterus; man vermutet trotz fieberfreien Verlaufes einen S.A. Die Probe- 
punktion aber ergibt freie, eingedickte schwarze Galle. Landau nennt das 
Krankheitsbild: Cholaskos, Flércken: Choleperitoneum. Der im allgemeinen 
fieberfreie Verlauf und das Ergebnis der Probepunktion schiitzen vor Ver- 
wechslungen mit S. A. Ein solcher galliger Ergu8 oberhalb des Zwerchiells 
ist nach transpleuraler Leberverletzung von v. Gaza beschrieben. 

Der LeberabsceB, der sich meist langsam entwickelt, fiihrt, sobald er die 
Oberflache erreicht, zunachst zum serésen, spater eitrigen ErguB, zu Ver- 
wachsungen und Abkapselungen, so daf auch klinisch die Erscheinungen 
nicht stiirmisch aufzutreten pflegen. Da in zwei Drittel der Falle der . 
dysenterische AbsceB der Leber die Ursache bildet, so wird der subphrenische 
AbsceB dieser Art in den siidlichen Landern viel haufiger beobachtet als im 
gemaBigten Klima. An Aktinomykose oder Tuberkulose der Leber sind bisher 
etwa 7 Falle verdffentlicht, die in Beziehungen zum S. A. standen. Der Echino- 
kokkus der Leber sitzt meist unter der Konvexitat des rechten Lappens. Rauten- 
berg konnte in einem Fall durch Lufteinblasen in die Bauchhohle ihn gut dar- 
stellen. Der Echinokokkus bricht in den subphrenischen Raum durch, der 
meist schon vorher erheblich entziindlich verandert ist, fast stets auf der 
rechten Seite, haufiger intra- als extraperitoneal. Bemerkenswert ist der Fall 
von Goltz, der ein 6jahriges Kind betraf. 

Die Milz war nach Piquands Zusammenstellung 47mal der Ausgang 
eines S, A. 9mal war ein Trauma die erste Ursache, eine heftige Quetschung 
des Bauches (Uberfahrenwerden, Eisenbahnpuffer); Fraktur der unteren 
Rippen bewirkt einen Rif der Milzkapsel, einen BluterguB, der nachtraglich 
vereitert. Im Eiter finden sich Reste der zerstérten Milz; bisweilen schwimmt 
das ganze Organ im Eiter (Bardenheuer, Karewski). Wahrend der Echino- 
kokkus der Milz nur ganz vereinzelt die Ursache ist, ist es viel haufiger der 
MilzabsceB im Gefolge eines Typhus, einer Malaria, einer puerperalen 
Infektion, einer Sepsis (unter jenen 47 Fallen 33mal). Diese S. A. enthalten 
fast niemals Gas und brechen selten zur Pleurahdhle durch. 

Das Pankreas ist selten der Ausgangspunkt (nach Piguand 26mal). 
Adler fand unter 584 Pankreasoperationen nur 5 Falle kompliziert mit S. A.; 
Fiterung vom Pankreas ausgehend setzt sich entweder abwarts nach beiden 
Seiten zur Lendengegend fort ohne Beziehung zum Zwerchfell (Kérte) oder 
= und das ist die Gruppe, die uns hier interessiert — die Eiterung kriecht 
aufwarts, wolbt das Zwerchfell zunachst in die Hohe und bricht dann durch 
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in den Pleuraraum. Die Pankreasaftfektion ist urspriinglich Folge eines Traumas 
(Cushing) oder es handelte sich um eine akute Pankreatitis oder Folge einer 
Infektion der Gallenwege (/srael, Brentano, Hahn). Die Entwicklung des 
Abscesses geschieht fast stets zur linken Zwerchfellhalfte hin. 

Die Nieren kommen selten in Betracht (4mal unter 60 Fallen von 
Korte, 8mal unter 800 Fallen von Piguand, davon 10 mit Durchbruch in die 
Pleura). Traumatische Verletzungen der Nieren, eitrige Abscesse bei Nieren- 
steinen, tuberkuldse Pyonephrose seien genannt. Der S. A. sitzt haufiger 
rechts als links, extraperitoneal, einmal doppelseitig beobachtet (Maydl). 
Guibal operierte einen S. A. nach Paranephritis und ziichtete daraus Rein- 
kulturen von Pneumokokken. Die Nebennieren werden von Piquand nur einmal 
erwahnt (S. 489). 

Erkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane kommen sehr 
selten fiir uns in Betracht (1—2°/, aller Falle), teils als Begleiterscheinungen 
bei allgemein septischen puerperalen oder peritonealen Prozessen, teils als 
Metastasen eitriger Adnexentziindungen. Der Sitz des Abscesses ist dann fast 
stets intraperitoneal und wird rechts wie links beobachtet. 

Sehr auffallend ist das Verhaltnis der eitrigen Erkrankungen 
der Pleurahoéhle zum subphrenischen Raum. Wahrend der S. A., ja 
schon sein Vorlaufer, die beginnend serés-eitrige Entziindung an der Unter- 
flache des Zwerchfells, sehr haufig Veranlassung zu den verschiedensten 
Formen eines Ergusses in die Pleurahohle gibt, ist umgekehrt die Entwicklung 
eines S. A. bei bestehendem Pleuraempyem sehr selten. Monatelang kann die 
pleurale Flache des Zwerchfells von fliissigem Eiter oder von eitrigen Mem- 
branen bedeckt sein, ohne daB die peritoneale Flache in Mitleidenschaft gezogen 
wird. Dabei sind beide doch nur durch das diinne Muskel- und Sehnengewebe 
des Zwerchfells voneinander getrennt (1—2 mm dick). Kdttner hebt hervor, 
daB man bei subphrenischer Eiterung fast stets eine Perforation des Zwerch- 
felles findet und daB die Lymphbahnen des Zwerchfelles vollgestopft mit Bak- 
terien seien (Lymphangitis des Zwerchfelles), u.zw.besonders in dem retro- 
peritonealen Bezirk, wo die meisten LymphgefaBe verlaufen. Nur in 3-6°/, 
aller Falle fand Piguand einen subphrenischen AbsceB als Folge einer 
Pneumonie, einer Lungengangran oder einer eitrigen Pleuritis teils mit, teils 
ohne sichtbare Perforation des Zwerchfelles. Die Zerstorung des Zwerchtelles 
wechselt von punktférmiger Offnung bis zu hochgradiger Zerstérung der 
ganzen Zwerchfellhalfte. Wir sehen also haufig: S. A.— Pleuritis, selten 
Pleuritis— S.A. Zur Erklarung wird im allgemeinen auf den Lymphstrom 
hingewiesen, der leicht Eiter oder Fremdkérperteilchen von der Bauchhohle 
zur Brusthohle beférdert, aber nicht im entgegengesetzten Sinne wirkt, und 
auf die starke Widerstandskraft des Bauchfelles im Vergleich zu der viel 
schwacheren der Pleura. Es seien auch noch die Falle erwahnt, bei denen 
nach Pleurotomie, Rippenresektion wegen eitriger Pleuritis, mehriach S. A. 
beobachtet wurde, vielleicht weil der Operateur in einem der untersten 
Zwischenrippenraume operierte und das eng anliegende Zwerchfell mit- 
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verletzte, vielleicht auch, weil bei vorhergehender Probepunktion durch das 
Zwerchfell hindurch de subphrenische Raum infiziert wurde. 

Die akute Osteomyelitis der Rippen gab selten Anlab zum 
S. A. (Karewski, Cardon, Griineisen). Haufiger ist die tuberkulése Rippen- 
caries; und nebenbei sei ein Fall von Barnard bei Tuberkulose des zweiten 
Lendenwirbels erwahnt. Die tuberkulésen Abscesse sitzen fast stets zwischen 
dem Zwerchfell und dem rechten Leberlappen lateral vom Ligamentum 
suspensorium. 

Im Gefolge eines Ty phus kann sich ein S. A. bilden, u. zw. lediglich 
als Folge der typhésen Darmerkrankung oder als Folge ihrer Komplikationen : 
typhéser MilzabsceB, Cholecystitis, Cholangitis typhosa. Typhus kompliziert 
durch Malaria und S. A. sind beobachtet von Martens; der AbsceB lag zum 
Teil in der Lebersubstanz und enthielt Reinkultur von Paratyphus B. 
Recht selten ging Diphtherie dem S. A. voran; etwas haufiger wird 
erwahnt allgemeine Furunculose (Ledderhose). In dem Fall von Herhold 
wurde 2 Monate nach iiberstandenem Riickenfurunkel zuerst, weil man auf 
einen S. A. fahndete, die Laparotomie gemacht, kein AbsceB gefunden, darnach 
2mal ein triib seréses Pleuraexsudat entleert, und spater erst der S. A. 
gefunden. Ein Unikum ist der Fall von Griinbaum: 4jahriger Knabe, Ein- 
klemmung des Netzes in einem Zwerchfellspalt mit folgendem AbsceB. 
Ich selbst beobachtete als Seltenheit: 70jahriger Herr, seit Monaten Schluck- 
beschwerden, nur Flitssigkeitsaufnahme. Diagnose: Oesophaguscarcinom un- 
mittelbar vor dem Magen. Auffallend war aber dauernd kurzer Husten, sub- 
febrile Temperatur. Autopsie: Ulcus varicosum der Speiserd6hre, 
das in Verwachsungen unter dem Zwerchfell durchgebrochen war. 

DaB nach jeder Operation im Oberbauch, auch nach aseptischer, ein 
S. A. entstehen kann, sei nur nebenbei erwahnt. Pradestiniert dazu sind Falle 
von Operationen an den entziindeten Gallenwegen, in deren Verlauf leicht 
der subphrenische Raum und die rechte Leberkuppe beschmutzt werden kénnen. 

Endlich bleiben Faille von S. A. iibrig, bei denen die Ursachen weder 
auf dem Operationstisch, noch auf dem Sektionstisch gefunden werden. Ob 
die Durchwanderungsperitonitis zur Erklarung herangezogen werden kann, 
die sich dann gerade im Subphrenium lokalisiert, oder bakterielle fatelaion 
von anderen Eingangspforten, oder abgeheilte Ulcerationen des Magendarm- 
kanals, mu8 dahingestellt bleiben. Mehrere Falle sind wahrend der letzten 
Grip peepidemie beobachtet. Ich selbst sah 2 Falle bei 20jabrigen Frauen. 
Auch S. A. als Rest einer Grippeperitonitis ist beschrieben (Schmeil). 


Vorgeschichte und Befund. 

Die Ausfithrungen im vorigen Abschnitt haben gezeigt, daB der S. A. 
vielerlei Ursachen haben kann, daB seine Lage, Ausdehnung und Beschaffen- 
heit in weiten Grenzen wechselt, und so ist es erklarlich, daB auch der Krank- 
heitsbefund und die Beschwerden des Kranken kein: fest umrissenes Bild 
geben, sondern erheblich schwanken: von der akuten Attacke, die in 24 Stunden 
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die Vorstadien des S. A. schaffen kann, aus einem gesunden Menschen einen 
schwerkranken macht, hintiber zum subakuten Verlauf, weiter bis zur chroni- 
schen, schleichenden Entwicklung finden sich Ubergange; das Endresultat ist 
der S. A., aber jeder Form entspricht ein anderes klinisches Bild. Die Vor- 
geschichte des Krankheitsfalles ist sehr genau aufzunehmen; Erkrankungen 
der Bauchorgane, der Galle, Leber, Pankreas, Milz sind zu beachten, seitens 
des Darmes besondere Beschwerden, die auf Geschwiire am Magen und 
Duodenum, auf Blinddarmentziindung, Ruhr, Darmparasiten hinweisen, 
ferner Tuberkulose, Grippe, Malaria, eitrige Entziindung der Mandeln, 
Furunculose, Entziindung der weiblichen Genitalien, Umgang mit Tieren 
(Echinokokkus), Verletzungen, auch wenn sie lange Zeit zuriickliegen; Blut- 
ergtisse in die Substanz der Leber oder Milz oder in ihre Umgebung kénnen 
nachtraglich vereitern. In der Gegenwart kommen besonders noch alte Steck- 
schiisse in Betracht und die Moglichkeit einer Zwerchfeilverletzung, bei der 
langsam sich ein kleiner Ri® zu einem gréferen entwickelt. Seitens der 
Brustorgane ist besonders an Pleuritis und Pneumonie zu denken; Bauch- 
operationen, gleichviel ob sie aseptisch oder infiziert verliefen, kénnen eine 
Rolle spielen: stufenweise kann sich nach einer Bauchoperation eine Kompli- 
kation nach der anderen anschlieBen, unter denen bei unklaren Symptomen 
auch an S. A. gedacht werden muB (z.B. Marwedel: chronisches Magen- 
ulcus, Gastroenterostomie, profuse Magenblutung, nach 9 Tagen Pleuritis, 
Pleuraempyem, nach 11 Tagen S. A.). 

Die Klagen des Kranken beziehen sich auf Schmerzen der Oberbauch- 
gegend, Stiche beim Atmen; die Kranken kénnen nicht ordentlich durchatmen ; 
beim Husten und Niesen werden die Schmerzen heftiger, der Schmerz unter 
dem Rippenbogen wird dumpf empfunden, strahlt auch in die Schulter der- 
jenigen Seite aus, wo der Abscef seinen Sitz hat, oder zwischen die 
Schulterblatter. Aus der Schmerzlokalisation 1a8t sich aber nicht sicher 
entscheiden, ob der Prozef an der Bauchflache oder der Brustflache des 
Zwerchielles sich abspielt, weil beide durch die gleichen Nerven (intercostales, 
phrenicus) versorgt werden (Capps). Bei groBerem Abscef8 kann der Kranke 
nur auf der gesunden Seite liegen, er vermeidet jeden Lagewechsel. Haufige 
Hustenst6Be und Auswurf fehlen oder sind nur gering, wenn der ProzeB 
im Beginn ist; der Auswurf ist reichlich, stinkend eitrig, wenn es sich um 
fortgeschrittenen Absce8 mit Durchbruch in die Lunge handelt. Auch Leber- 
zellen und Echinokokkushakchen sind im Sputum beobachtet. Bei schleichender 
Entwicklung bestehen nur Klagen tiber Frésteln, Stiche im Riicken, schlechtes 
Allgemeinbefinden. 


Aus praktischen Gritnden unterscheiden wir (Gwibal) : 


I. das prodromale Stadium, 

II. das Stadium der Entwicklung des Abscesses, 
III. den ausgebildeten AbsceB, und 
IV. seine Endstadien (Abklingen oder Durchbruch). 
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Ad I. Dieses Stadium kann ganz kurz sein, wenige Stunden bis zu vielen 
Wochen betragen. Beim Durchbruch eines Magendarmgeschwiirs in den sub- 
phrenischen Raum bei der akuten Entziindung eines leberwarts gerichteten . 
Wurmfortsatzes beginnt die Erkrankung mit plétzlich heftigen Schmerzen in 
der Oberbauchgegend, Schiittelfrost oder auch Kollaps (beim Durchbruch 
in die freie Bauchhéhle stellt man fest: kiihle Nase, eingefallene Augen, 
Erbrechen, kleiner Puls [vgl. Peritonitis]). Die Bauchdecken sind gespannt, 
der Thorax steht fast still. Angstlich vermeidet der Kranke Bewegungen seiner 
Zwerchiellgegend; kurzum, man sieht das Bild des peritonealen Choks infolge 
akuter Perforation mit besonderer Beteiligung des Oberbauchs. Wird in diesem 
Zustand operiert oder stirbt der Kranke, so findet man neben dem Inhalt 
des perforierten Hohlorgans eine beginnend serése, fibrindse Entziindung unter- 
halb des Zwerchfelles, noch nicht abgekapselt; doch schon wenige Stunden 
nach der Perforation z. B. eines Magen- oder Duodenalulcus kann man dicke, 
eitrig fibrindse Membranen zwischen Leber und Zwerchfell finden, Mem- 
branen, die schon einen AbschluB zur freien Bauchhohle vorbereiten. Es ist 
dies der Beginn des akuten S. A., das Vorstadium, noch nicht der entwickelte 
AbsceB. 


Ein Beispiel, wie sich subphrenische Eiterung mit diffuser Peritonitis zu einem kom- 
plizierten Krankheitsbild gestalten kann: 56jahriger Mann litt vor mehreren Jahren an 
kolikartigen Schmerzen der Magengegend, mit voriibergehend leichter Gelbsucht. In den 
letzten 2 Jahren war er vollig beschwerdefrei; da erkrankt er pl6tzlich nachts mit Er- 
brechen, Schmerz in der rechten Bauchseite in Nabelhéhe, Schmerz in der rechten 
Schulter. Der Arzt gibt Morphium (Fehler!). Am 2. Tag kein Erbrechen, aber weder 
Stuhlgang, noch Blahungen. Am 3.Tag aufgetriebener Leib. Die Schmerzen sind ge- 
ringer und werden rechts unten lokalisiert. Der Arzt diagnostiziert Blinddarmentziindung, 
Bauchfellreizung. Krankenhausaufnahme: Patient ist kollabiert, Puls 160, Leib auf- 
getrieben, iiberall druckempfindlich, in den abhangigen Partien etwas Dampfung. Pal- 
pation ergibt nichts Genaues. Punktion unter dem rechten Rippenbogen, triib-gallig-eitriges 
Exsudat. Klinische Diagnose: Perforation der Gallenwege mit subphrenischer Eiterung 
und Peritonitis. Schnitt in der Mittellinie, etwa 1*/> 1 galliges Exsudat mit Fibrinflocken 
frei im Bauch (galliges Exsudat macht selten und weniger Verklebungen als andere 
Exsudate). An der Leberunterflache und in der Umgebung der steinhaltigen, aber nicht 
perforierten Gallenblase gelb-eitrige Membranen, zwischen Leberoberfliche und Zwerch- 
fell der ganze Raum ausgefiillt mit triib-galligem Ergu8, im Netz zahlreiche Fettgewebs- 
nekrosen, Eine Perforationsstelle ist nicht aufzutinden. Pankreas, Bursa omentalis minor 
anscheinend ohne Verdanderung. . 


Sektionsbefund: An der Hinterwand des Duodenum findet sich ein iiberlinsengrofes 
perforiertes Ulcus, etwa 3 cm von der Miindung des Choledochus entfernt. Es ist an- 
zunehmen, da§ Galle und Pankreassaft durch diese Offnung sich aus dem Duodenum ent- 
leert haben. Der Pankreassaft hat die Fettnekrosen, die ausgetretene Galle die gallige 
Peritonitis mit subphrenischer Eiterung bewirkt. 


Kommt es zur fortschreitenden Peritonitis, so kénnen die Krankheits- 
erscheinungen zunachst auf den Oberbauch beschrankt bleiben. Guibal macht 
aulmerksam auf die ganz anormalen Atembewegungen: bei der Inspiration 


zieht der Kranke den Bauch ein, bei der Ausatmung blaht er ihn auf (Gesetz 
von Stokes, Umkehr der Atembewegungen). 
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Ad II. Ganz anders ist das klinische Bild des sich langsam entwickelnden 
Abscesses. Nehmen wir als Beispiel einen haufigeren Fall: der Kranke hat 
mehrere Anfalle leichter Blinddarmentziindung gehabt oder Beschwerden, die 
auf ein Magengeschwiir bezogen sind; die Erscheinungen liegen mehrere 
Wochen zurtick. Der Kranke fiihlt, da8 er langsam elender wird, Stiche, hin 
und wieder Frésteln, ,,Hiisteln“, Temperatur iiber 38° abends, es fallt ihm 
schwer, sich im Bett aufzurichten, Stuhlgang in Ordnung, Puls ist oft 
beschleunigt; der Kranke kann nicht gehérig durchatmen; gelegentlich wird 
uber heftigen Schmerz in der einen Schulter geklagt (vom Nervus phrenicus 
auf den III./1V.Cervicalnerv iibertragen). Die Inspektion zeigt bisweilen eine 
leichte Vorwolbung im Oberbauch. Auf Druck ist die Gegend eines Rippen- 
bogens, meist rechts, sehr schmerzhaft, es besteht eine leichte Spannung der 
Bauchdecken, man hort auf der Seite, die mehr empfindlich ist, vielleicht leichtes 
Reiben am Unterlappen und bemerkt, daB diese Seite bei der Atmung zuriick- 
bleibt. Da mu8 der Arzt kombinieren: Vorgeschichte, Klagen und Befund 
und an eine Erkrankung im Bereich des Oberbauches, an die Entwicklung 
eines S. A. denken. In wenigen Tagen schon kann das Bild klarer werden 
und das Bild des vollentwickelten S. A. zeigen. ? 

41jahriger Patient, im Felde Ruhr, seit einigen Wochen Magenbeschwerden, plotz- 
liches Erbrechen, 38-9. Heftige Schmerzen in der Magengegend, die bald zuriicktreten. 
Zunehmender Stuhldrang, diinnfliissiger Stuhl mit Schleimbeimengungen. Bei der Auf- 
nahme ist der Leib aufgetrieben, AufstoBen, Kullern im Leib. Die Magengegend ist 
druckempfindlich und im kleinen Becken kindskopfgroBe Resistenz; vom Mastdarm aus 
wird durch Incision 1/ Eiter entleert, der Zustand ist bedeutend gebessert; nach 8 Tagen 
plotzlich Atemnot; es entwickelt sich ein ausgedehntes Pleuraexsudat rechts, blutig- 
serds 1*/2/ entleert. 4 Tage spater wiederum 1/ Pleuraexsudat blutig entleert. Undeut- 
liche Resistenz unterm rechten Rippenrand, punktiert gibt stinkenden gashaltigen Eiter. 
Schnitt parallel im rechten Rippenbogen; es wird iiber 1/ Eiter aus einer Hohle entleert, 
die vom Zwerchfell und der Leberoberflache begrenzt wird; nach der freien Bauchhohle 
durch Verwachsungen abgeschlossen. Ein Eitergang fiihrt zur Gegend des Pylorus. 


Es ist anzunehmen, daB ein altes Ulcus am Magen zu einer schleichenden sub- 
phrenischen Eiterung gefiihrt hat, von hier aus hat sich zuerst als Metastase ein Becken- 
absceB, dann in der benachbarten rechten Pleurahdhle ein triibserdses Exsudat entwickelt 
und erst als letztes ist, langsam gewachsen, der S. A. in Erscheinung getreten. (Eigene 
Beobachtung.) 

Ad III. Der Kranke atmet oberflachlich, der Brustkorb wird véllig geschont, 
insbesondere die eine Seite, das Epigastrium ist aufgetrieben; Druck auf den 
Rippenbogen der erkrankten Seite ist schmerzhaft, die Bauchdecken sind beider- 
seits gespannt, starker auf der kranken Seite. Bei ausgepragter Entwicklung 
wolbt der AbsceB die Bauchdecken vor, sei es in der Gegend des Rippenbogens 
oder in der seitlichen Brustwand, seltener in der Lumbalgegend. Sitzt der 
AbsceB rechts, so ist die Leberdampfung im ganzen vergréBert, der untere 
Leberrand deutlich fiihlbar; driickt man aufwarts gegen die Leber, so entsteht 
bisweilen ein heftiger Schmerz. 

Zur Erkennung des S. A. schreibt Lichtwitz: ,.Wenn man mit der 
flachen Hand unter Entspannung aller Muskeln der oberen Extremitat, ohne 
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jeden Druck, iiber die Oberflache streicht, so daf die Stellung der Finger, der 
Hand und vielleicht auch des Vorderarms durch die Konturen der Flache 
geandert wird, etwa so, wie man tiber eine Marmorstatue streicht, so kann 
man die allergeringsten Veranderungen der Oberflache feststellen. Die schénsten 
Erfolge dieser Palpation habe ich jiingst in Fallen von subphrenischer Eiterung 
gesehen. Bei dem einen war weder eine Vorwolbung noch ein Odem zu sehen. 
Bei dem Streichen von oben nach unten war eine deutliche Ausbuchtung von 
etwa 8 cm Durchmesser fiihlbar. An dieser Stelle fithlte sich bei derselben Art 
der Untersuchung die Haut etwas glatter an, obwohl eine Veranderung der 
Hautzeichnung fiir das Auge nicht bemerkbar war. Dieser Bezirk war die 
Stelle der gréBten Druckschmerzhaitigkeit, seine Punktion ergab Eiter. In 
einem anderen Falle bestand eine groBe Milz, ein beiderseits gleiches Odem 
am Kreuzbein und ein Odem der Beine. Die linke Seite war starker ausgedehnt, 
als der MilzvergréBerung entsprach (Feststellung durch Betrachtung und Ober- 
flachenpalpation). Beim Streichen tiber den Riicken von oben nach unten 
war wie im Fall 1 eine nicht sichtbare Vorbuckelung fiihlbar. Nur diese Stelle 
war auf Druck maBig schmerzhaft. Die Probepunktion ergab in der Tiefe 
von-etwa 5 cm Eiter.“ Die direkte Palpation eines S. A. ist nur méglich, wenn 
er sehr groB ist, dann aber fithlt man einen bis zu kindskopigroBen Tumor 
unter dem linken Rippenbogen, oder man palpiert die herabgedrangte Leber 
als eine riesige Geschwulst im Zusammenhang mit dem S. A.; denn vom 
kleinsten Umfang kann sich ein Abscef bis zu kopfgroBer Geschwulst ent- 
wickeln. Kvnotz entleerte 6/7 Eiter! Bei fast allen Fallen solcher vorgeschrittenen 
Eiterung weichen Temperatur und Puls weit vom Normalen ab; auf der kranken 
Seite sollen die Achseltemperaturen héher sein als auf der gesunden. Stets 
ist an die Entwicklung eines S. A. zu denken, wenn eine entziindliche Bauch- 
affektion abgeklungen ist und nach einem Stadium des anscheinend Gesund- 
seins die Temperaturkurve sich langsam in aufsteigender Richtung bewegt. 

Die physikalischen Erscheinungen sind verschieden, je nachdem sich der 
AbsceB unter dem rechten oder unter dem linken Zwerchfell entwickelt. 

a) Rechts: ein groBer AbsceB, der nur Fliissigkeit enthalt, drangt in der 
Regel die Leber abwarts und das rechte Zwerchfell aufwarts, das schlieBlich 
bis zur Hohe der 4. oder 3. Rippe steigen kann. Man hort dann iiber der 
Lungenspitze Blaschenatmen, iiber den komprimierten Teilen der Lunge 
tympanitischen Beiklang; es folgt entsprechend dem AbsceB gedampfter Schall 
ohne Atemgerdusch und ohne Fremitus. Endlich folgt der Leberschall. Enthalt 
der AbsceB Gas, so hért man bronchiales oder amphorisches Atmen, bei Lage- 
wechsel auch gurgelnde Gerausche (Monod) und Succussio Hippocratis. Fiir 
Absce8 mit Gas ist die dreischichtige Schallanordnung mafgebend und 
charakteristisch (K6rte): oben im Thoraxraum Lungenschall, dann tympaniti- 
Scher Schall iiber der Gasblase, weiter abwarts die nach unten verschobene 
Leberdampfung und AbsceBdampfung. Leyden nannte hochhinaufreichende 
Abscesse mit Gas ,,Pyopneumothorax’ subphrenicus“, ein nicht sehr treffender 
Ausdruck. Ist nun — wie sehr haufig — oberhalb des Zwerchfells auch ein 
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Ergu8 vorhanden, so folgt am sitzenden Kranken von oben nach unten: Klopt- 
schall mit leicht tympanitischem Beiklang iiber der komprimierten Lunge mit 
abgeschwachtem oder leichtem Bronchialatmen, iiber dem Pleuraergu8 
Dampfung ohne Atemgerausch, iiber der Gasblase des Abscesses hoch- 
tympanitischer Schall mit metallischem Beiklang, vielleicht auch Bronchial- 
atmen, dann erst der Leberschall. Ein grofer S. A. rechts verdrangt das Herz 
nach links. 


b) Links: der AbsceB kann den Traubeschen Raum verkleinern und ganz 
zum Schwinden bringen. Bei gashaltigem AbscefB ist der Traubesche Raum 
scheinbar vergréBert, unter ihm aber erscheint eine Zone gedampften Schalles, 
deren Verschiebung bei Lagewechsel zur richtigen Diagnose fiihrt. Wenn ober- 
halb des linken Zwerchfelles kein Ergu8 vorhanden ist, so bestehen doch meist 
kleinere fibrindse Ausschwitzungen, die Reibegerausche verursachen. Bei 
groBem AbsceB links kann das Zwerchfell hochhinaufsteigen und die Lunge 
komprimieren und das Herz weit nach rechts verdrangen. Haufiger allerdings 
pilegen sich linksseitige Abscesse nach der linken Lumbalgegend zu senken. 
Die normale Dampfung und Palpation der Milz wird durch den AbsceB 
verdeckt. 

Diejenigen Abscesse, die sich in der Mittellinie vor der Wirbelsaule bilden, 
zeichnen sich aus durch einen dauernd bohrenden Schmerz im Epigastrium 
(Ortner), bewirken eine Auftreibung unterhalb des Schwertfortsatzes, aber der 
geblahte Magen 1a8t einen direkten physikalischen Nachweis des Abscesses 
nicht zu. Allerdings ist der Perkussionsschall bei Lagewechsel und groferem 
AbsceB in der Mittellinie veranderlich (Nyary). Auf das Littensche Zwerchfell- — 
phanomen (wandernder Schatten vorn und seitlich im Thorax bei hellem auf- 
fallenden Licht) hat man bei subphrenischem Abscef bisher selten geachtet 
(Adler). 

Eine Vermehrung der weiBen Blutkérperchen bei S. A. gibt Lenhartz an, 
er fand bis 46.000. Auch die Zahlen anderer Autoren (Quenu, Clairmont und 
Ranzi, d’Arcy-Power) schwanken von 12.000—40.000. Insbesondere soll die 
Zahl der polynuclearen vermehrt sein (bis zu 92°/, aller weiBen) (Piguand). 

Zur Sicherung der Diagnose sind die wichtigsten Hilfsmittel: die Rontgen- 
untersuchung und die Probepunktion: 

a) Rontgenuntersuchung. Wenn der Zustand des Kranken es irgend 
erlaubt, ist eine Untersuchung vor dem Réntgenschirm nach Entleerung des 
Magens vorzunehmen und im Zweifelsfall auch eine Aufnahme, um den Befund 
festzuhalten und mit einer spateren Aufnahme vergleichen zu kénnen. Hoch- 
stand der Zwerchfellkuppe, ihre véllige Unbeweglichkeit oder geringere Beweg- 
lichkeit gegeniiber der gesunden Seite, ein kuppelférmiger Schatten unter dem 
Zwerchfell sind die wichtigsten Merkmale. Bei Gasentwicklung ist eine helle Zone 
zwischen Zwerchfell und Leberkuppe vorhanden; auf der linken Seite ist eine Gas- 
blase gegen die Magenblase nicht immer abzugrenzen. Die Basis der Gasblase, 
also der hellen Zone, verlauft horizontal (s. Skizze Fig. 29, 30 und Rontgenbild 
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Fig. 31), wenn Fliissigkeit darunter steht. Fehlt Flissigkeit oder ist sie nur ganz 
gering vorhanden, so kann die Leberkuppe die Basis der hellen Zone bilden. 
Eine gréBere Menge von Fliissigkeit und Luft gleichzeitig zeigt, wenn der 
Kranke geschiittelt wird, Wellenbewegung. Bei chronischem Verlauf, der zur 
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Fig. 30. 


Verdickung und Schwartenbildung im ‘Zwerchfell fiihrt, kann dieses im 
Roéntgenbild wesentlich dicker als normal erscheinen (Héper). Der Unterschied 
zwischen Abscessen oberhalb oder unterhalb des Zwerchfelles 1aBt sich im 
allgemeinen dahin prazisieren: der epiphrenische Schatten (PleuraerguB) ver- 


Fig. 31. 


Zwerchfell __# 


Gasblase _ 


Fliissigkeits- 
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lauft horizontal oder schrag, 
der subphrenische in leichter 
Bogenform, konvex (de Quer- 
vain). Ferner: laterale wand- 
standige Schatten herrithrend 
vom abgesackten Pleuraem- 
pyem (meist nach Influenza), 
besitzen die Form eines stehen- 
den Eies und eine scharfe 
mediale Begrenzungslinie 
(Liebmann, Schinz). Der 
PleuraerguB ist im allge- 
meinen beweglicher als der 
subphrenische. Untersucht 
man einen linksseitigen S. A. 
in rechter Seitenlage, so stellt 
sich der Fliissigkeitsspiegel in 
die Langsachse des Kérpers 
und man sieht einen luft- 


geftllten Raum unten von der scharfen Grenzlinie des Ergusses, oben von 
der seitlichen Brustwand, abwarts von Verwachsungen abgegrenzt. Hat man 
infolge Fehldiagnose nur ein pleuritisches Exsudat entleert und untersucht 
vor dem Rontgenschirm, so sind die Zeichen des S. A., insbesondere der 


Hochstand des Zwerchfelles, deutlicher als vor der Entleerung des Pleura- 
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exsudats. Schwere Komplikationen insbesonders Affektionen der Lunge sind 
im R6ntgenbilde mitzuerkennen. 

Als Beispiel sei kurz folgender Fall skizziert (Alwens): Perforiertes Ulcus duodeni, 
subphrenischer AbsceB, breite Verwachsungen zwischen Lungenbasis und Zwerchfell, 
Durchbruch des Abscesses an mehreren Stellen des Zwerchfells in die Lunge, ein jauchiger 
mit der Lunge kommunizierender subphrenischer Absce8, Pneumonie und Gangran der 
Lunge. Das Rontgenbild zeigt: Zwerchfell véllig unbeweglich, darunter den Fliissigkeits- 
spiegel mit Wellenbewegung, der Spiegel stellt sich bei Lagewechsel stets horizontal ein, 
bei Riickenlage verschwindet die Luftblase und macht einem undeutlichen Schatten Platz, 
die unteren Partien der Lunge zeigen eine erhebliche Verdichtung. Auf die Bedeutung der 
Rontgenuntersuchung fiir den S. A. ist hingewiesen von: Goldmann, Schelbla, Determann, 
Adler, insbesondere von Lyon. 

b) Probepunktion. Der Nachweis des Eiters durch Punktion ist 
wohl das sicherste Zeichen, das wir haben; ungefahrlich ist die Punktion nicht; 
Guibal und Rehn warnen davor, und Simmonds sah einen Fall tédlicher 
Leberbiutung nach Punktion. 

Fihrt man die Punktionsnadel, wie nicht immer zu vermeiden ist, 
durch die noch intakte Pleura, so kann diese infiziert werden; doch 
erscheint die Gefahr in der Theorie groBer als in der Praxis. Sitzt der 
AbsceB nicht unterhalb, sondern oberhalb des Zwerchfelles, so gelangt man 
bei zu tiefem Eingehen durch den AbsceB in die intakte Leber und kann diese 
infizieren; auch das ist beobachtet worden. Vor jeder Punktion sollte der Magen 
ausgehebert werden. Man mu8B bei der Punktion die Stellen vermeiden, wo 
groBe GefaBe verlaufen; also nicht dicht zu beiden Seiten der Wirbelsaule 
punktieren! Besondere Vorsicht bei der Punktion von vorn! Zur Punktion sind 
Spritzen von mindestens 5 cm* Inhalt, dazu 15 cm lange Kaniilen von 
1—1'/, mm lichter Weite notwendig. Beim Einstechen wie beim Herausziehen 
wird der Spritzenstempel langsam herausgezogen (Lejars). Gelangt die 
Kaniile durch das Zwerchfell, so macht sie dessen Bewegungen mit, falls dieses 
sich iiberhaupt bewegt. Steckt die Spitze in der Pleura, so wird bei der 
Exspiration der Eiter herausgepreBt, steckt sie unter dem Zwerchfell, bei der 
Inspiration (Pjuhl-Jajffé-Zeichen — bewahrt im Falle Adlers). Diese Zeichen 
versagen, wenn groBe Verwachsungen und Schwarten die Hohle starr um- 
schlieBen, sind also nicht ganz zuverlassig. Die Punktion ist am ungefahr- 
lichsten in der rechten oder linken Seitenwand unter der 8., 9. oder 10. Rippe. 
Auch von vorn in die Gegend der Leberkuppe kann die Punktion als ungefahr- 
lich gelten. 

Gefahrlicher ist es, mit langen Nadeln in der Magengrube einzugehen. 
Geeignet ist die Gegend zwischen Milz und Zwerchfell. Punktiert man 
Darminhalt, so ist dies bei sofortiger Entfernung der Kaniile fast  stets 
ohne Schaden. 

Ist die erste Punktion negativ, so besagt das nichts, zahlreiche Punk- 
tionen an verschiedenen Stellen in wechselnder Tiefe sind oft notwendig 
(bei empfindlichen Patienten mit Lokalanasthesie, nicht Narkose). Ist eine 
Punktion positiv, so 14Bt man am zweckmaBigsten die Nadel als Wegweiser 
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stecken und schlieBt sofort die Operation an. Erhalt man im Bereich einer 
Dampiung in Hohe der 5. bis 8. Rippe klar-serése oder triib-serése Fliissigkeit, 
so wird diese meist aus der Pleurahéhle stammen. Eiter aus tieferen Zwischen- 
rippenraumen kann aus einem basalen Empyem der Pleura ebensogut herrithren 
wie aus einem subphrenischen AbsceB. Entleerung von Gas kommt haufiger 
unterhalb wie oberhalb des Zwerchfells vor. 

Es sei erwahnt, daB in einem unklaren Falle Jacobdus die Thorakoskopie 
anwandte, wobei er feststellen konnte, da8 die Veranderungen am Zwerchiell 
sehr ausgepragt waren. In einem anderen Falle ersetzte er das vorhandene 
Exsudat durch Luft und stellte dann durch Réntgenaufnahme die Luftblase 
als subphrenisch fest. 


Die Beschaffenheit des Eiters. 


Handelt es sich um Eiterprozesse in der Leber, insbesondere um vereiterte 
Hamatome, die zum S. A. gefiihrt haben, so ist der Eiter braun, mit klumpigen 
Blutgerinnseln gemischt; Beimengung von gallig-gelbem Eiter spricht fur 
Durchbruch des Abscesses der Leber- oder Gallenwege. Stinkend jauchigen 
Eiter finden wir bei Perforation des Darmkanals, besonders nach akuter 
Appendicitis, unverdaute Nahrungsbestandteile bei Magenperforation. Der 
Eiter bei Magenperforation kann fade, sauerlich riechen. Dicken, kasigen Brei 
fand Beck bei paranephritischem AbsceB. Entwicklung von Gas spricht fir 
Darmperforation, besonders des Magens oder des Duodenum. Perutz fand 
bei 70 subphrenischen Magendarmabscessen 22 gashaltig. Das Gas kann 
entweder aus dem perforierten Magendarmkanal stammen oder von gas- 
bildenden Bakterien herrithren, ganz selten einmal vom Durchbruch eines 
Bronchus in die von Schwarten umgebene Eiterhéhle. Bei linksseitiger Eiterung 
ist auf Milzbestandteile zu achten. Serdés-eitrige Masse, fadenziehend, diinn- 
fliissig, geruchlos findet sich bei Pankreasaffektion, fiir die besonders Fett- 
nekrosen sprechen. Auch Blutkoagula finden sich bei hamorrhagischer 
Pankreatitis. Der chemische Nachweis von Pankreassaft (amylolytisches und 
proteolytisches Ferment) stellt die Diagnose sicher (Tujfier, Brentano, Adler). 
In unklaren Fallen ist stets auf Echinokokkushakchen zu untersuchen. Recht 
erheblich kann das Ergebnis der Probepunktion den Arzt tauschen, wenn der 
Fiter bei langerer ruhiger Lage des Kranken sich so abgesetzt hat, daB iiber 
einer dicken Eiterschicht eine triib-serése Fliissigkeit steht, die in der Punktions- 
Spritze ein Pleuraexsudat vortauscht. 


Von den Bakterien findet man meist Staphylokokken und Bacterium coli, 
Seltener Streptokokken, Diplokokken und Anaerobe, Typhusbacillen, Paratyphus. 
(Baruch), Darmamében, Aktinomykose und Recurrensspirillen (Apel). 

Ad IV. Das Endstadium. Ein S. A. kann sich entweder von selbst 
zurtickbilden und heilen, ein Vorgang, der so selten ist, da® man praktisch 
nicht damit rechnen dari, oder der AbsceB bricht durch a) durch die Haut, 
b) in Organe des Bauches, c) in Organe des Brustkorbes. 
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Ad a. Dem spontanen Durchbruch durch die Haut geht eine entziindliche 
Schwellung, ein teigiges Odem der Hautgegend, der sich der Absce8 am meisten 
nahert, voran. Es kann zu schweren schmerzhaften Phlegmonen der Haut 
kommen (Mauclaire, Routier). Sowohl in der seitlichen Brustwand wie unter 
dem Rippenbogen nach’ der Lendengegend zu sind solche Durchbriiche 
beobachtet. 

Ad 6. Der Durchbruch in die freie Bauchhohle kiindigt sich mit schwerstem 
Kollaps an, es folgen die Zeichen der akuten freien Peritonitis (Griineisen, 
s. ferner dieses Handbuch itber Peritonitis). Auch der Durchbruch in den 
Darm kann zu plotzlichem Verfall fiihren; stinkend jauchiger Eiter entleert 
sich neben diinnfliissigem Stuhlgang. Dem Durchbruch in den unteren Dick- 
darm kénnen ein oder mehrere Tage heftige Dickdarmkoliken vorangehen; der 
Kranke entleert unter Schmerzen nur Schleim, bisweilen auch etwas Blut; es 
besteht dauernder Stuhldrang, auch AufstoBen und Erbrechen. Die rectale 
Untersuchung, die man bei keiner Bauchaffektion versAumen darf, zeigt einen 
prarectalen AbsceB, dessen Incision oft lebensrettend wirkt. Solch ein pra- 
rectaler AbsceB kann in direkter Verbindung mit dem S. A. stehen, oder auch 
getrennt von ihm als Metastase. Seltener ist der Durchbruch in die Harn- 
blase: heftige Blasenkrampfe, dauernder Urindrang gehen dem Durchbruch 
vorauf, vaginale und rectale Untersuchung, Punktion oberhalb der Harnblase 
kénnen die Diagnose sichern. Nach dem Durchbruch ist der Urin triibe, 
stinkend, eitrig. Entwicklung eines Abscesses in der Umgebung der groBen 
BauchgefaBe, besonders retroperitoneal kann zu erheblichen Circulations- 
stérungen und Odem der unteren Rumpfhalfte fiihren. 

Ad c. Wendet sich die Eiterung brustwarts, so ist die haufigste 
Komplikation der triib-serdése, spater rein eitrige ErguB der Pleurahdhle, ein 
Empyem; ja dieses kann schon so frih im Vordergrund der Erscheinungen 
stehen, daB der subphrenische AbsceB verdeckt wird. Gar nicht selten sind in 
der Praxis die Falle, in denen der Arzt das Pleuraempyem diagnostizierte, 
entleerte und oft erst zu spat, nach langerer Fieberperiode zur Erkenntnis 
kam, daB ein S. A. auBerdem bestand. Zu beachten ist, daB bei gleichzeitigem 
pleuritischen und subphrenischene ErguB die Triibung der Pleurafltissigkeit 
meist geringer ist als jene der subphrenischen Fliissigkeit. Der Durchbruch 
des S. A. in die freie und intakte Pleurahéhle wird durch stiirmische Er- 
scheinungen angezeigt: Schiittelfrost, hohes Fieber, Atemnot, Cyanose, schneller 
Verfall. Es kann zwar auch in diesem Stadium noch zur Abkapselung des 
Pleuraergusses kommen; aber da man damit nicht rechnen kann, hilft nur 
schleunige Operation. Haufiger als der akute Durchbruch in die freie Pleura 
ist die langsame Entwicklung unter Bildung von Verwachsungen des ab- 
gekapselten Empyems, insbesondere das abgekapselte basale Pleuraempyem. 
Von weiteren Komplikationen seitens der Brustorgane sei hervorgehoben die 
Kompression und das pneumonische Infiltrat der Lungen, Lungenabsce8 und 
Lungengangran, die Verklebung der Lungenunterlappen mit dem Zwerchiell, 
der Durchbruch des Eiters vom Bauch durch das Zwerchfell in die Bronchien 
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(rechts doppelt so haufig beobachtet wie links). Der Kranke hustet plotzlich 
in groBen Mengen stinkenden Eiter aus, bisweilen fakulent riechend, maulvoll 
wird morgens der Eiter entleert. Ging dem S. A. ein LeberabsceB voraus, so 
kommt es zur Kommunikation mit einem Bronchus und endlich kénnen Gallen- 
steine oder Echinokokkusblasen ausgehustet werden. Monatelang kann sich 
solch ein qualender Zustand hinziehen (Leyden). Nur ganz ausnahmsweise 
fiihrt Perforation durch die Lunge zur Spontanheilung (Ledderhose). 

Eitrige Perikarditis und auch Durchbruch des Eiters in eine Herzhohle 
ist wiederholt beobachtet; z. B. fithrte der Durchbruch eines S. A. ausgehend 
von einem Magenulcus in die Herzhéhle in wenigen Minuten zum Blutbrechen. 

Endlich sei ein seltener Verlauf noch skizziert, wie ihn Briigel schildert: 
altere Frau, gallensteinleidend, verfallt langsam, bisweilen Schiittelfrdste, 
Empyem des Kniegelenks, eitrige Phthisis bulbi, basale Meningitis. Ursache: 
S. A. mit Infektion der Vena cava (zit. nach Perutz, S. 180). 


Differentialdiagnose. 


In der Differentialdiagnose sind gegeniiber dem S. A. abzugrenzen: Er- 
krankungen 1. oberhalb, 2. unterhalb des Zwerchfells. 

Ad 1. Das Pleuraempyem, insbesondere das basale Empyem, kann die 
gleichen Erscheinungen wie ein subphrenischer Absce8 hervorrufen. Rontgen- 
untersuchung und Probepunktion werden in den meisten Fallen endgiiltig 
entscheiden kénnen. 

Ad 2. Bei Erkrankungen unterhalb des Zwerchfelles kommt insbesondere 
AbsceB oder Echinokokkus der Leber und der Milz in Betracht. Hier ist eine 
absolut sichere Entscheidung nicht immer moglich, es kann zweifelhaft bleiben, 
ob ein AbsceB in der Leber oder zwischen Leber und Zwerchfell seinen Sitz 
hat. Ja man findet am pathologischen Praparat bisweilen AbsceBhohlen, teils 
von zerstortem Lebergewebe, teils von Schwarten und Zwerchfell begrenzt, ohne 
daB sich der Ursprungsort erkennen 1a8t; das gleiche gilt von Milzabscessen. 

Bei der Punktion flieBt der Eiter aus einer Leber- oder Milzhdhle in 
gleichem Strahl unabhangig von der Atmung, bei dem S. A. ist er meist von 
Atembewegungen abhangig. Bei ganz langsamer schleichender Entwicklung 
eines S. A. (Abmagerung, schlechtes Befinden, geringer Husten, subfebrile 
Temperaturen) kommen Verwechslungen mit Miliartuberkulose vor (Deter- 
mann). Es hilit nur wiederholte genaue Untersuchung, Réntgenuntersuchung, 
Probepunktion. Gelegentlich hat auch ein subphrenischer Absce8 ohne aus- 
gesprochenen Lokalbefund nur mit hohem Fieber einhergehend, zur Annahme 
eines Typhus gefiihrt (Griineisen). 

Wie schwierig auch einem geiibten Kliniker die Abgrenzung des S. A. 
gegentiber anderen Erkrankungen werden kann, beweist die Beobachtung von 
Determann: 57jahriger Mann, frither wiederholt Malaria, Ruhr, erkrankt 1905 
mit den Zeichen rechtsseitiger Pleuritis, fortdauerndes Fieber. Keine Leuko- 
cytose, 2—3°/, Zucker. Probepunktion ergibt im 8. Intercostalraum bei 5 cm 
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Tiefe dicken hamorrhagischen Eiter. Diagnose: Empyem der rechten Pleura- 
hohle, Diabetes, Reste einer alten Dysenterie. Operation ergibt 1 / dicken Eiter. 
Darnach beginnen Durchfalle; der Stuhlgang ist mit Blut und Eiter gemischt, 
Anstieg des Zuckers. Exitus. Sektion: Rechte Lunge fest mit dem Zwerchtell 
verwachsen, der Unterlappen von dem hochstehenden Zwerchfell nach oben 
zusammengedriickt. Die Operationswunde fithrt in den subphrenischen Raum 
und weiter in eine AbsceBéffnung des hinteren Teiles der Leber. Wir lernen 
aus diesem Fall, da8 das ganze Abdomen, abgesehen von den Durchfallen 
der letzten Tage, ganzlich frei von Beschwerden und Erscheinungen war, 
obwohl ein ausgedehnter subphrenischer und LeberabsceB bestand. Determann 
schreibt: ,,I[ch méchte auf Grund dieser Erfahrung empfehlen, in jedem Fall 
von anscheinend pleuritischem Exsudat, in dem die Perkussion einen sehr all- 
mahlichen Ubergang vom vollen zum gedampften Schall ergibt oder in dem 
auch in den untersten Partien des Thorax und in relativ groBer Tiefe durch 
die Probepunktion ein Exsudat gewonnen wird, besonders in den abhangigen 
Partien teigige Schwellung vorhanden ist, an die Méglichkeit eines hypo- 
phrenischen Sitzes der Erkrankung zu denken.“ 

Recht schwierig kann es sein, zwischen akuter Pankreatitis und S. A. 
zu unterscheiden. Die akute Pankreatitis betrifft meist fette Leute, beginnt mit 
heftigem Schmerz im Epigastrium, Erbrechen, Auftreibung des Leibes in der 
Mittellinie, der Leib ist druckempfindlich, die Schmerzen strahlen nach beiden 
Seiten aus. Die Untersuchung des Blutes und Stuhlgangs — falls iiberhaupt 
ein solcher erfolgt — kann bei Anomalie der Pankreassekretion (alimentare 
Glykosurie, Fettstuhl) zur Klarung der Diagnose fiihren. Bei der akuten 
Entwicklung eines S. A. wird selten Erbrechen beobachtet, der Stuhlgang ist 
nicht immer angehalten, die Empfindlichkeit des Leibes nicht so ausgesprochen 
wie bei der Pankreasaffektion. Friihere Gallenattacken, Ikterus sprechen mehr 
fiir Pankreasentziindung als fiir S. A. Beide Affektionen kénnen sich gleich- 
zeitig entwickeln. Eine exakte und schnelle Diagnose ist deswegen wichtig, weil 
man bei akuter Pankreatitis sofort eingreifen muB, bei S. A. 1—2 Tage 
abwarten kann. Nun gibt es auch Pankreaserkrankungen mit langsamer Ent- 
wicklung eines S.A. In 2 Fallen von Bittorf erkrankten die Patienten mit 
Abmagerung, dumpfen Schmerzen in der Bauchgegend, AufstoBen, Auf- 
treibung des Leibes im Epigastrium, der Traubesche Raum war erheblich ver- 
gréBert, in dem einen Fall aufwartsgedrangt, der Magen enthielt galligen 
Inhalt, das Réntgenbild zeigte einen horizontalen, bei Lagewechsel sich 
andernden Fliissigkeitsspiegel oberhalb des Nabels. Das Zwerchfell war links 
emporgedrangt, leichte Temperatursteigerung. Im ersten Fall wurde die 
Diagnose auf Dilatation des Querkolons infolge Stenose an der Flexura coli 
sinistra gestellt. Die Operation entleerte einen GasabsceB im Saccus omentalis, 
ausgehend von dem gangranésen Pankreas. Im zweiten Fall wurde die 
Diagnose richtig gestellt, gestiitzt auf jene erste Erfahrung: es bestand ierner 
alimentare Glykosurie, Leukocyten: 11.000. Die Operation deckte auch hier 
das zerstérte Pankreas auf mit beginnender Fettnekrose. Es kénnen also 
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langsam sich entwickelnde, das Pankreas zerstorende Prozesse zu einem 
AbsceB im Saccus omentalis, also zu subphrenischer Eiterung fihren. 

Nach heftigem Trauma der mittleren Bauchgegend kann sich nach- 
einander entwickeln: Pankreasruptur -— traumatische Pseudocyste des 
Pankreas — S. A. 

Pankreascysten (Pseudocysten) entwickeln sich in der Regel in den Netz- 
beutel, seltener nach der Lumbalgegend, noch seltener nach dem subphreni- 
schen Raum (Kellock, Lazarus, Eloesser). Solche traumatische Cystenhdohlen 
des Pankreas kénnen bis hoch hinauf unter die Zwerchfellkuppe und den 
Oesophagus hinaufragen. Auf alle Falle kann sich nach subcutaner Kontusion 
des Pankreas erst ein intrapankreatitischer AbsceB, dann ein Durchbruch nach 
dem subphrenischen Raum und in die Pleura entwickeln (Adler). 

Im Anschlu8 an Appendicitis, Gallengangserkrankungen, Endokarditis 
oder kryptogene Infektionen kann sich eine trockene oder serése subphrenische 
Entziindung einstellen (Schmerzen beim Atmen, leichtes Fieber, Hochstand des 
Zwerchfells, geringe Dampfung mit Aisesaienshiet Atemgerausch, pleuriti- 
sches Reiben). Die Punktion ergibt sparlich triib-seréses Exsudat. Es handelt 
sich um eine nichteitrige subphrenische Peritonitis, die spontan oder nach 
der Probepunktion abheilt (Newho/). 

Nach vorangegangener Verletzung durch Stich oder Schu8B in der Zwerch- 
fellgegend ist an einen Ri® des Zwerchfelles mit Durchtritt von Bauchorganen 
in die Brusthéhle zu denken (Hernia diaphragmatica). Sie kann dauernd 
lebhafte Schmerzen im Epigastrium verursachen, zu Ileuserscheinungen ftihren 
und kann in diesem Zustand kaum mit dem S. A. verwechselt werden, ins- 
besondere wird die Réntgenuntersuchung nach Kontrastfiillung des Magens 
und Darmes stets die Aufklarung bringen. Circulationsstérungen, Kom- 
pressionen der durchgetretenen Organe durch den Zwerchfellri8 kénnen zu 
subphrenischer Eiterung fiithren (Harttung). 

Nach SchuBverletzung der Leber, so berichtet Swdeck, entwickeln sich 
Leberkrampfe und Blutungen im Darmkanal und fiihrten unter der Annahme 
eines S. A. zur Laparotomie. Im Verlauf der Behandlung — ein S. A. fand 
sich nicht — wurde ein Aneurysma der Arteria hepatica festgestellt. 


Behandlung. 


In solchen Fallen, in denen man die Vorstadien des subphrenischen 
Abscesses findet, triib-serésen Eiter in ganz geringen Mengen, Falle, wie sie 
insbesondere bei Grippe zur Beobachtung kommen, kann man zundchst ab- 
warten. Man muB aber sicher sein, daB man nicht nur die triib-serése Fliissig- 
keitsschicht itber einem darunter liegenden Eiterherd punktiert hat. Alle 
Falle, bei denen die Diagnose S, A. gestellt ist, sind 
moglichst sofort operativ zu behandeln und oft tut man gut, 
die Punktionsnadel, mit der man den Eiter angesaugt hat, stecken zu lassen 
und als Leitsonde ae den operativen Eingriff zu benutzen. Drei Wege stehen 
zur Entleerung des S. A. offen: 
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a) Der Weg mittels Resektion einer Rippe (transpleural). 

Im allgemeinen kommt die 8., 9., 10. Rippe in der seitlichen Brustwand 
in Betracht. Man reseziert ein Stiick etwa 10 cm lang; ehe man die Pleura 
erdfinet, tiberzeugt man sich, ob die Lunge darunter frei verschieblich ist, oder 
ob ein Pleuraergu8 vorhanden oder wie meist, ob das Zwerchfell fest an die 
Brustwand gepreBt ist. Ist die Pleurahdhle noch véllig vom Entziindungs- 
prozesse frei, so tut man gut, mittels kleiner Incision den Pleuraraum zu er- 
offnen, sofort einen Tampon einzuschieben, um einen briisken Pneumothorax 
zu vermeiden. Das Zwerchfell wird mit Zangen gefaBt, herangezogen, mittels 
einiger Nahte an der seitlichen Brustwand fixiert, um die Brusthéhle vor 
unnotiger Infektion zu schtitzen; ganz wird dieses nicht immer gelingen. Auch 
wenn von vornherein das Zwerchfell dicht anliegt, tut man gut es anzundhen. 
Das Zwerchfell wird da, wo die Punktionsnadel liegt, inzidiert oder man 
macht unter Kontrolle des Auges eine neue Probepunktion. Der Eiter wird 
entleert, die Héhle drainiert (das weitere ergibt sich aus chirurgischen Lehr- 
biichern). Von der Brusthéhle aus kann man schwere Veranderungen des 
pleuralen Zwerchfellanteiles tiberblicken; dick und weiB, sulzig infiltriert, bei 
vorgeschrittenen Fallen auch mit Ulcerationen durchsetzt, macht es bisweilen 
einen unheimlichen Eindruck. 

b) Man eréffinet den AbsceB vom Bauchraum aus durch einen Schnitt 
parallel dem Rippenbogen, die extraperitonealen Abscesse von der Lumbal- 
gegend aus, die intraperitonealen durch einen Schnitt zwischen Warzenlinie 
und Achsellinie etwa. Der Rippenbogen wird mit Haken gut emporgezogen; 
dieser ausgiebige Schnitt parallel dem Rippenbogen kann eine gute Ubersicht 
_ geben: man kann rechts die Leberkuppe, links die Milz und ihre Umgebung 

tiberblicken. Burke wahlt zunachst den abdominalen Weg und schlieBt, wenn 
notwendig, den transpleuralen an. 

c) Die in der Mittellinie gelegenen Abscesse, insbesondere die in der Bursa 
omentalis minor — Ausgangspunkt Pankreas, kleine Kurvatur — erfordern 
ein Eingehen in der Mittellinie; der Magen wird abwarts gedrangt, es wird 
festgestellt, ob der AbsceB extra- oder intraperitoneal liegt, und nach Tampo- 
nade vorsichtig erdffnet. Die Operation gestaltet sich schwieriger als bei den 
vorigen Gruppen. 

Entstand der S. A. nach einer Lebergallenoperation, so geniigt bisweilen 
die Eréffnung oder Erweiterung der alten Wunde; manchmal ist es besser, 
direkt perpleural einen neuen Weg zu gehen. Handelt es sich um S. A. infolge 
Perforation des Magens, des Darms oder der Galle, so ist stets ein Ver- 
schlu8 dieser Organe durch Naht anzustreben, oder durch Tamponade ein 
vorlaufiger Verschlu8 herbeizufiihren. Sind die Abscesse mehrkammerig, so 
entgeht dem Operateur leicht eine AbsceBhéhle; das Fieber besteht weiter; ein 
spontaner Durchbruch in die angelegte Wunde oder auch auf anderem Wege 
ist beobachtet. Die véllige Heilung kann verzégert werden, indem es zu Fistel- 
bildung kommt. Eine Pankreasfistel (Brentano, Adler) laBt sich durch 
Diabetikerdiat wohl zum Verschlu8 bringen (Woflgemuth). Bei anderen 
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Fisteln kénnen schwierige Nachoperationen notwendig werden (z. B. Gallen- 
gangsoperationen, Duodenalfisteln). 

Nach Ledderhose ist die Prognose der Operation in den letzten Jahren 
wesentlich besser geworden; frither gab sie 50°/, Mortalitat, jetzt 20°/,. Piquand 
gibt an: S. A. nach Appendicitis nichtoperiert 88°/, +, operiert 33°). Sehtlecht 
ist die Prognose bei den mehrkammerigen Abscessen und solchen, die von 
multiplen Abscessen der Leber ihren Ausgang nehmen. Je spater der AbsceB 
erkannt wird, umso triiber sind auch die Aussichten der Operation, und 
doch muB sie auch im Spatfalle noch versucht werden; Lauenstein fand unter 
104 Fallen, die nicht operiert wurden: 98 Todesfalle, nur 6 Heilungen; also auf 
Spontanheilung soll der Arzt nicht rechnen, sondern rechtzeitig erkennen und 
operieren lassen! | 
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Erkrankungen der Leber.’ 
Von Prof. Dr. Theodor Brugsch, Berlin. 


Mit 7 Textabbildungen und 2 Tafeln. 


Unter allen driisigen Organen stellt die Leber das driisige Organ vom 
groBten Umfange im Kérper dar. Die Aufgabe der Leber besteht in der Ab- 
scheidung der Galle, die dem Akte der Verdauung und als Ausscheidungsmittel 
dient, anderseits hat die Leber die Aufgabe, als ein stoffwechselregulierendes 
Organ den Aufbau und Umbau der Nahrungsstoffe, die hauptsachlich mit der 
Pfortader als Produkte der Verdauung ihr zugefiihrit werden, vorzunehmen, sie 
nach dem Prinzip der Schleuse regulatorisch zuriickzuhalten und wieder ab- 
zugeben und schlieBlich den Kérper vor Vergiftung zu schiitzen. In diesem 
Sinne besitzt die Leber auch eine entgiftende Stoffwechselfunktion. 


I]. Anatomische und entwicklungsgeschichtliche 
Vorbemerkungen. 


Der Bau der Leber. 


Die Leber liegt als braunrotes Organ im rechten Hypochondrium, dessen Grenze 
sie nicht nur erreicht, sondern meist noch iiberschreitet; von ihr unerreicht bleiben in- 
dessen die ganze 12. Rippe und die Knorpel der 9.—11. Rippe. Mit der konkaven Flache 
liegt die Leber dem Zwerchiell an. Die untere Lebergrenze entspricht rechts hinten 
ungefahr dem 11.—12. Brustwirbel und zieht dann an der rechten Korperseite langs des 
unteren Thoraxrandes bis zur Mitte des 10. rechten Rippenknorpels nach vorn, um 
hierauf im Thoraxeinschnitt schrég zur Mitte des linken 7. Rippenknorpels zu verlaufen. 
Das linke Ende der Leber pflegt schlieBlich von der Kardia fort bis zur Mitte der 
linken Zwerchfellkuppe zu verlaufen. Die Gallenblase iiberragt mit ihrem vorderen 
blinden Ende meist etwas den unteren Leberrand. Die untere Leberflache ist konkav und 
mit Furchen und Vorspriingen versehen. Das Ligamentum suspensorium 
scheidet die Leber in zwei Halften, eine linke kleinere und eine rechte groBere. Der Ein- 
schnitt der Leber durch dieses Ligament lat beide Leberhdlften als Lappen erscheinen. 
Deutlicher wird die Lappenzeichnung an der Konkavitat der Leber. Die beide Leber- 
lappen trennende Hauptfurche besitzt einen in ihr verlaufenden Venenstamm, der mit der 
Pfortader in Zusammenhang steht. Dieser Venenstamm in seiner vorderen Strecke ist 
die Nabelvene, die allerdings nur bis zur Geburt offen ist und darnach sich in das 
Ligamentum teres verwandelt, das vom Nabel bis zur Leber zieht. Die Fortsetzung dieser 
Vene nach hinten ist der Ductus venosus Arantii, der sich schon viel friiher 
zu einem kleinen Bindegewebsstrange zuriickgebildet hat, wobei er sich mit dem Stamm 


* Dieses Kapitel sollte urspriinglich dem Kapitel Ikterus vorangehen; aus druck- 
technischen Griinden mufte das Kapitel Ikterus vorangestellt werden. 
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der Hohlvene verbindet. In der Mitte der erwahnten Langsfurche liegt quer nach dem 
rechten Leberlappen zu die Porta hepatis, in die die Pfortader tritt, welche sich in 
zwei sich zu den groBen Leberlappen begebende Aste teilt, ferner die an Umiang viel 
kleineren Leberarterien und die beiden Ductus hepatici, die sich zu einem Gange ver- 
binden. Von sonstigen Konturen der konkaven Leberflache sei die Eindrucksstelle der 
Gallenblase erwahnt, durch die der sog. Lobus quadratus aus dem rechten Leberlappen 
heraus differenziert wird. Der die Gallenblase mit dem Ductus hepaticus ver- 
bindende Gang ist der Ductus cysticus und der Gallengang, aus dem sich heraus 
die Gallenblase differenziert hat, der Ductus choledochus. 

Entwicklungsgeschichtlich stammt die Leber wie das Pankreas vom inneren Keim- 
blatt ab, u. zw. entsteht sie aus einer paarigen Anlage, deren eine die Pars hepatica, 
die andere die Pars cystica ist, indem beide Anlagen als Schléuche aus einer rinnen- 
formigen Vertiefung der ventralen Wand des Duodenum hervorgehen. Die Pars cystica 
laBt den Ductus cysticus mit der Gallenblase hervorgehen, der Ductus choledochus, 
der durch solide Sprossung aus dem Epithel der Darmschlauche entsteht, das eigentliche 
Leberparenchym mit den Gallengangen, indem die einzelnen Sprossen, miteinander in 
Verbindung tretend, ein Netzwerk von Schlauchen bilden. Zwischen diese Schlauche 
treten mesodermale Sprossen der Faserschichten der Darmwand mitsamt den Blut- 
gefaBen. So bildet sich schlieBlich ein kompaktes Driisengewebe, das den ganzen Raum 
unterhalb des Zwerchfelles ausfiillt. Da die Entwicklung innerhalb der Serosa erfolgt, 
besitzt schlieBlich die Leber den Uberzug des Bauchfelles; ebenfalls leiten sich das kleine 
Netz und das Ligamentum suspensorium hepatis von dem ventralen Darmgekrése her, 
in welches die Leberschlaéuche hineingewachsen sind. 

Die beiden urspriinglichen Leberanlagen sind spater nur noch durch die beiden 
Aste des Ductus hepaticus dargestellt und auferlich erkennbar getrennt durch die beiden 
groBen Leberlappen (den rechten und den linken). Urspriinglich von gleichem Umfange, 
beginnt bereits in der Embryonalzeit der rechte Lappen volumindser zu werden und sich 
weiter nach hinten zu entwickeln. Schon beim Neugeborenen ist die rechte Leberhalite 
wesentlich starker entwickelt als die linke. Beim Neugeborenen stellt im Gesamtverhaltnis 
zum Rumpf die Leber noch ein sehr voluminéses Organ dar, wobei sie bei der Geburt 
mit ihrem vorderen rechtsseitigen Lappen noch unter dem Thoraxrande hervorragt. 
Allmahlich zieht sie sich unter den Thorax zuriick und stellt ein im Vergleiche zum 
Rumpf relativ geringeres Organ dar. 

Das Gewicht der normalen Leber betraigt etwa 1400—1600 g fiir den erwachsenen, 
bei schwerarbeitenden Mannern oft weit iiber 3°/o des Kérpergewichts (nach Roessle). 

Der histologische Bau der Leber gestaltet sich folgendermaBen: Die Leber besteht 
aus einer groBen Anzahl von sog. Acini mit 1—2*/2 mm Durchschnitt. Diese Acini sind 
polyedrisch und durch Bindegewebe voneinander getrennt. An der Oberfliche der Leber 
kann man diese Lappchen deutlich unterscheiden, wobei je nach dem Fiillungszustande 
der BlutgefaBe eine dunklere oder hellere centrale Partie unterschieden werden kann. 
In dem sog. interlobaren Bindegewebe verlaufen gemeinsam Pfortader und Arteria hepatica 
und Gallengang . Diese 3 GefaBe sind, besonders deutlich sichtbar an den grofen Ver- 
astelungen der GefaéBe, von Bindegewebe gemeinsam umsponnen. Dieses Bindegewebe 
heiBt die Glissonsche Kapsel. Aus den interlobuldren BlutgefaBverzweigungen_bildet 
sich ein engmaschiges Capillarnetz, das die Lappchen durchsetzt, um sich schlieBlich im 
Innern der Lappchen zur Centralvene zu sammeln. Diese intralobularen Venen vereinigen 
sich zu gréBeren Stimmchen und bilden schlieBlich die Venae hepaticae, welche in die 
untere Hohlvene einmiinden. Das Capillarnetz, das die Lippchen durchzieht, ist in seinen 
Maschenraéumen von den Driisenzellen ausgefiillt. Die Driisenzellen sind Epithelzellen 
mit grofem blaschenformigen Kerne und feingranuliertem Protoplasma, sie zeigen in 
ihrem Protoplasma allerlei Einlagerungen (Gallenpigment, Fetttrépichen, Glykogen). An 
der Peripherie jeder Leberzelle sieht man einen oder mehrere konkave Abdriicke, die von 
den Blutcapillaren der Leber herriihren. Eine wesentliche Bedeutung kommt den stern- 
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férmig verzweigten Sternzellen (v. Kupfersche Sternzellen) zu (s. Eppinger); sie stellen 
einen Bestandteil des im Korper weit verzweigten reticulo-endothelialen Apparates dar. 
Nach Milzexstirpation zeigen sie Eisenspeicherung und Phagocytose roter Blutkérperchen 
(M. B. Schmidt). Nach Eppinger beteiligen sich diese Zellen am Blutabbau, ja man schreibt 
ihnen (nach Lepehne) sogar die Bildung des Gallenfarbstoffes zu, eine Ansicht, gegen die 
sich indessen neuerdings die meisten Autoren wenden. Sie vermdgen sich mit Cholesterin 
Zu speichern (Rotschild), 

Eine besondere Wichtigkeit besitzt die Anordnung und der Bau der Gallengange. 
Der Anfang der Gallencapillaren liegt unmittelbar in den Leberzellen, Die Wandungen 


Fig, 32. 


V. interlobularis 


Bau der Leber (schematisch) nach Broesike (Anatomischer Atlas). 


der intralobularen Gallengangscapillaren werden unmittelbar von den Leberzellen selbst 

gebildet. An diese Gallengangscapillaren schlieBen sich vermittels von T-Stiicken die 
interlobular verlaufenden Gallengénge (Ductus biliferi) an. Die Gallengange bilden in 
ihrem interlobularen Verlaufe ein Netz, wobei auch von benachbarten Gallengangen die 
Capillaren aufgenommen werden, und, indem sich kleinere Gallengange mit groBeren 
vereinigen, entstehen die bereits erwahnten Ductus hepatici. Uber den feineren histologi- 
schen Aufbau der Gallenginge vergleiche die Darstellung von Eppinger in diesem Bande 
: cue die Gallenblase ist kurz folgendes zu sagen. Sie stellt ein birnenformiges 
Organ an der unteren Leberflache dar und ist mit dieser durch lockeres Bindegewebe 
verbunden. Ihr Fundus iiberragt meist etwas den vorderen Leberrand, wobei der Fundus 
gegen die vordere Bauchwand gerichtet ist. Die Lage dieses Fundus entspricht etwa der 
Kreuzungsstelle der 9. Rippe mit dem Musculus rectus abdominis. Der Hals der Gallen- 
blase ist gegen den Hilus der Leber gerichtet und miindet in den Ductus cysticus ein. 
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Die untere Flache der Gallenblase ist von einem peritonealen Uberzug bekleidet, der 
durch die Vereinigung des Ductus hepaticus mit dem Ductus cysticus entstehende Ductus 
choledochus zieht am Ligamentum hepaticum duodenale herab und tritt hinter das 
Duodenum, um an seiner Konkavitat in die Wandung des Zwilffingerdarms einzumiinden. 
Kurz vor seiner Einmiindung geht er eine Verbindung mit dem Ductus pancreaticus 
ein. Die Einmiindungsstelle liegt meist auf einer Papilla Vateri, tiber die sich eiae 
Kerckringsche Falte legt. Vor der Ausmiindung findet sich oft eine kleine Erweiterung: 
Diverticulum Vateri. Uber den histologischen Bau der Gallenblase cf. Kehr, Erkrankungen 
der Gallenblase. 

Literatur: Zur Anatomie vgl. Die Lehrbiicher der Anatomie; zur Entwicklungs- 
geschichte Oskar Hertwig, Lehrbuch der Entwicklungsgeschichte. — Von Spezialarbeiten 
sind erwahnt: Eppinger, B. z. path. Anat. 1902, XXXI u. 1903, XXXIII. — Lepehne, B. z. 
path. Anat. LXIV, S. 55. — Roessle, M. med. Woch. 1916, Nr. 17. — Rotschild, B. z. path. 
Anat. LX, S. 66. — M. B. Schmidt, Verh. d. path. Ges. 1914, S. 156. — Vgl. ferner die 
Diskussionsbemerkungen zu dem Referat von Eppinger, Verhandlungen der Deutschen 
Gesellschaft fiir innere Medizin 1922. 


II. Physiologie (normale und pathologische). 


Lebergewicht. Das Gewicht der Leber betragt bei einem etwa 70 kg 
schweren Manne im Mittel 1580¢, bei der Frau im Mittel 1530g. Das Volumen 
der Leber schwankt im reifen Alter zwischen 1400—1700 cm’, auf 100 cm 
Kérperlange berechnet, zwischen 820—1050 cm’. Die Leber hat bei der Geburt 
ein Volumen von 130—170 cm’. Sie nimmt also im Laufe des Lebens von der 
Geburt an auf das 10—13fache Volumen zu. Das Lebergewicht ist abhangig, 
wie man wenigstens nach tierexperimentellen Erfahrungen schlieBen kann, deren 
Ubertragung auf den Menschen berechtigt ist, von der Ernahrung. So steigt das 
Lebergewicht bei kohlenhydratreicher Ernahrung an. Auch durch Fett ist eine 
Vermehrung des Lebergewichtes zu erzielen. So fand beispielsweise Schdéndor} 
bei Hunden ein Ansteigen des prozentigen Lebergewichtes zum Kérpergewicht 
von 2°6°/, bis auf 9°5°/). 

Die Leber empfangt die Hauptblutmenge nicht vom linken Herzventrikel, 
sondern aus den Venen der Unterleibsorgane (Magen, Darm, Pankreas, Milz), 
nicht dagegen von den Nieren. Beziiglich der Rolle der Leberarterien ist zu 
sagen, dafB diese ein weit geringeres Blutquantum der Leber zufiihren als die 
_Pfortader. Ferner durchlaufen die Leberarterien zum Teil erst eine capillare 
Bahn in der Glissonschen Kapsel. Zum Teil ergieBen sie sich aber auch direkt 
in das Capillarnetz, das von der Pfortader gebildet wird. Die Leberarterien 
haben bis in die feinsten Zweige hinein glatte, kraftige Ringmuskeln. Erwahnt 
sei auch, da8 LymphgefaBe in den Leberinselchen perivasculare Lymphraume 
und Spalten bilden, daB® sich die LymphgefaBe durch das Zwerchfell in die 
Brusthéhle begeben, ferner zu den kleinen Lymphdriisen der Leberpforte und 
zu dem Eingeweideplexus. 

Die Nerven der Leber stammen vom Nervus sympathicus und Nervus 
vagus. Die Nervenfasern treten als marklose und markhaltige zur Gallenblase 
und zu den groBen Gallengangen, zur Glissonschen Kapsel, zu den Lebervenen, 
zur Oberflache der Leber und bis zu den Leberzellen. Die Vagusfasern gehen 
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unmittelbar in den rechten Leberlappen hinein, die fiir den linken Leberlappen 
gehen iiber den Magen. Die sympathischen Nervenfasern verlaufen im 
Splanchnicus. Beziiglich der Funktion haben L. R. Miller und Graeving 
(Kongre8 fiir innere Medizin 1922) festgestellt, daB die Gallenbildung durch 
den Vagus geférdert, durch den Sympathicus gehemmt wird. Den Lebernerven 
kommt vor allem eine vasomotorische Funktion zu. Die Schmerzleitung erfolgt 
von seiten der Leber tiber das Ganglion coeliacum und iiber den Splanchnicus, 
nicht tiber den Vagus. . 


Die Leber im intermediaren Stoffwechsel. 


Die Leber ist ein in den Verdauungstractus eingeschobenes Verdauungs- 
organ und dariiber hinaus ein Organ im intermediaren Stoffwechsel, mit der 
Aufgabe Nahrungsstoffe bzw. Auf- und Abbauprodukte, die sich im Orga- 
nismus finden, sei es daB sie sich aus der Resorption von Nahrungsspalt- 
produkten im Darmkanal herleiten, sei es daB sie aus zersetzten Stoffen des 
Organismus stammen, aufbaufahig, abbaufahig oder ausscheidungsfahig zu 
machen. Der gréBte Teil ihrer Aufgabe liegt im Umbau 
bzw. Aufbau der mit der Nahrung zugeftithrten und im 
Darmkanal aufgespaltenen Nahrungsstoffe. Es kann 
nicht im Rahmen dieser Darstellung liegen, hier eine vollstandige Ubersicht 
iiber die Physiologie bzw. physiologische Chemie des intermediaren Leber- 
stoffwechsels zu geben, es mag geniigen die fiir die Idinik zum Verstandnis 
wichtigsten Tatsachen hervorzuheben. 

Die Leber besitzt — wie jedes Organ — einen eigenen Stoffwechsel, der 
-besonders lebhaft ist auf Grund der der Leber zukommenden grofen Aufgaben. 
- So steigt beispielsweise der Sauerstoffverbrauch der Leber beim Akte der Ver- 
dauung auf das 10fache (Barcrojt und Shore), doch scheinen die Kohlen- 
hydrate an der Verbrennung, etwa wie im Sinne des Muskels, nicht die Haupt- 
rolle zu spielen, da im Leberbrei (im Gegensatz zum Muskelbrei) das Auf- 
treten von Milchsaure vermiBt wird (Laquer), wenn auch Kohlenhydrate in 
der durchbluteten Leber verbrannt werden kénnen (Freise). Die bei der Oxy- 
dation freiwerdende Energie (plus der durch andere exotherme Spaltungen 
freiwerdenden Energie) dient der Leber zum endothermen Umbau und Aufbau 
der mit der Vena porta zugefiihrten Nahrungsspaltprodukte. Der Einfachheit 
wegen betrachten wir den intermediaren Stoffwechsel in die Partial- 
konstituenten aufgeldst. 


Kohlenhydratstoffiwechsel. 

Claude Bernard entdeckte in der Leber das Glykogen und die zucker- 
bildende Fahigkeit der Leber, er fand weiter, daB Reizung einer bestimmten 
Stelle der Rautengrube des verlangerten Markes die Leber zur Abgabe von 
Zucker veranla®t (sog. Piqfre). Das Centrum dieser Piqtire ist als eine 
bestimmte Stelle des dorsalen (vegetativen) Vaguskerns anzusprechen 
(Brugsch, Dresel und Levy), die Bahn geht tiber den Grenzstrang, zum Teil 
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iiber die Nebennieren, zum Teil direkt im Splanchnicus zur Leber. Die Abgabe 
von Zucker aus der Leber in das Blut fiihrt zur Hyperglykamie und unter Um- 
standen zur Glykosurie. Voraussetzung der Wirksamkeit der Piqire ist das 
Vorhandensein von Glykogen in der Leber. 

Die Leber kann bis 20°/, ihres gesamten Gewichtes an Glykogen auf- 


speichern. Das Glykogen ist ein kolloidal lésliches Polysaccharid, das in der. 


Leber aus den mit der Pfortader zugefiihrten Monosacchariden Dextrose 
(Traubenzucker) und Lavulose (Fruchtzucker) gebildet wird, wahrscheinlich 
aber auch aus der Galaktose (aus dem Milchzucker) gebildet werden kann. Es 
ist anzunehmen, daB die Leber hierbei eine Umlagerung der Lavulose und 
Galaktose in die der Lavulose und Dextrose gemeinsame Enolform (/saac) 
vornimmt. Bei Muskelanstrengungen, ebenso wie im Hunger mobilisiert die 
Leber das Glykogen, das fermentativ, d. h. ohne daB diese Fahigkeit an die 
Zellstruktur gebunden ist, in die Dextrose itbergefithrt wird, u. zw. wird das 
Glykogen der Leber vor allen iibrigen Glykogenvorraten des K6rpers (z. B. 
in der Muskulatur) verbraucht. Mikroskopisch zeigt sich dabei, daB in den 
Leberlappchen das Glykogen von der Peripherie aus schwindet (/shimori). 
Die Leber gewinnt durch die Aufstapelung des Glykogens, das je nach Bedarf 
als Zucker wieder in das Blut abgegeben wird, den Charakter eines den 
Kohlenhydratstoffwechsel als Schleuse regulierenden Organs, wobei die Be- 
dienung dieser Schleuse wohl nicht allein dem Nervensystem zukommt, sondern 
auch dem innersekretorischen System. Es liegt hier ein stoffwechselneuro- 
logischer Vorgang der Regulation vor, den man allerdings experimentell in 
die beiden Komponenten: Nervensystem (Piqfire) und I. D.-System aufspalten 
kann; 1laBt sich doch zeigen, daB auf Adrenalin hin die Leber Zucker abgibt 
(Masing, Frohlich und Pollak, Bang u. a.). Umgekehrt, wie Adrenalin die 
Glykogenumbildung mobilisiert, vermag das Pankreashormon (wahrscheinlich 
vom Isularapparat aus) die Glykogenspeicherung zu férdern (Ziilzer, Dresel 
und Pechstein). Aber neben den inneren Sekreten scheinen noch andere Faktoren 
auf die Mobilisierung des Glykogens hinzuwirken, z. B. die Erhéhung der 
Wasserstoffionenkonzentration des Blutes (Elias), wie sie die Folge jeder 
Muskelarbeit ist. 


Von Bedeutung ist es, daB die bei der Arbeit im Blute sich anhaufende 
Milchsaure von der Leber wieder in Glykogen zuriickverwandelt werden kann 
(Embden); der reversibel verlaufende Proze8 ist uns heute chemisch durch- 
sichtig und geht wohl iiber das Glycerinaldehyd bzw. Dioxyaceton (Embden). 


Fettstofiwechsel. 


Wie das Glykogen, so wird auch Fett, u. zw. Triglyceride der héheren und 
niederen Fettsauren von der Leber gestapelt, wobei der Fetigehalt bis auf 
45°/, des (feuchten) Lebergewichtes ansteigen kann. Der normale Fettgehalt 
der Leber betragt (auf frische Substanz berechnet) etwa 3°/,, auf trockene 
Substanz berechnet, erheblich mehr. Nimmt die Aufspeicherung des Fettes 


it 
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pathologische Formen an (z. B. bei der Phosphorvergiftung), so spricht man 
von Fettleber. Aber auch hier handelt es sich um eine Fettinfiltration 
(durch Zuwanderung und Einlagerung). Die Hauptmenge des Fettes gelangt 
vom Darm aus in die Leber. 

Zufuhr von Fett durch den Darm gelangt nur zu einem kleinen Teil in 
den Chylus in Form von Neutralfett. Der gréBte Teil des Fettes gelangt durch 
die Piortader in geléster Form in die Leber und wird dort aufgespeichert. Es 
ist aber auch eine Einwanderung von Fett in die Leber méglich aus anderen 
Korperstellen, u. zw. aus den sog. Fettdepots (Unterhautbindegewebe, innere 
Organe, Bauchraum u. s. w.). 

Phosphor-, Arsen-, Antimonvergiftungen, Fluoresceinvergiftungen wu. a. 
fiihren zu besonders starker Fettwanderung in die Leber. Auch beim Pankreas- 
diabetes ist eine auBerordentlich reichliche Fettwanderung in die Leber beob- 
achtet. Zufuhr von Alkohol erzeugt ebenfalls Fetteinlagerung in die Leber. Es 
ist aber auch als wahrscheinlich anzunehmen, daB die Leber im stande ist, 
hohere Fettsauren aus Fettsauren mit kiirzeren Kohlenstoffketten aufzubauen, 
ebenso wie sie héhere FettsAuren abzubauen im stande ist, u. zw. geschieht dieser 
Abbau an dem der Carboxylgruppe iibernachsten Kohlenstoffatom, d. h. dem 
f-Kohlenstoffatom (Knoop), was stets zur Abspaltung von zwei Kohlenstoff- 
atomen aus der Fettsaure fiihrt. Dieser Abbau findet auch an den physiologisch 
vorhandenen Fettsduren der Leber statt (Embden) und hat seine besondere 
Bedeutung fiir die Frage der Entstehung der f-Oxybuttersaure bzw. Acetessig- 
saure, die als normale Zwischenprodukte des Abbaues in der Leber anzu- 
sprechen sind. Acetonkérper entstehen in der Leber auch aus zahlreichen 
Aminosauren (z. B. Tyrosin, Leucin und Phenylalanin). 

In der Leber 148t sich ferner das Lecithin, eine Verbindung des 
Cholins mit dem Glycerinester und Phosphorsaure nachweisen. Das Lecithin 
ist im Atherextrakt der Leber zu etwa 2°/, enthalten. Bemerkenswert ist die 
Anwesenheit des Lecithins schon im Hinblick auf die Tatsache, daB sich in 
der Galle das Spaltprodukt des Lecithins, das Cholin findet. 

Erwahnt sei auch das Cholesterin als ein sich in der Leber, aller- 
dings in geringer Menge, findender Kérper. 

Das Cholesterin, ein einwertiger Alkohol von cyclischer, den Terpenen nahe- 
stehender, unbekannter Konstitution, wird mit der Nahrung auigenommen. (So enthalt 
Eigelb 0-4°/o Cholesterin. Das Fett der Milch enthalt 3-5%o Cholesterin.) Das Cholesterin 
wird in der Darmwand mit Fettsduren verestert. Man findet das Cholesterin hauptsach- 
lich in der Lymphe des Ductus thoracicus, u. zw. gebunden. Im Blute betragt der 
Cholesteringehalt niichtern etwa 0°1—0:2°%o. Aus dem Blute wird das freie und gebundene 
Cholesterin von den Zellen der Nebennierenrinde (Zona fasciculata) und von dem reticulo- 
endothelialen Stoffwechselapparat Aschoff-Landaus (Kupfersche Sternzellen und Endothelien 
der Leber, Reticulum und Endothelzellen in Milz, Knochenmark und Lymphdriisen) aut- 
genommen (E. v. Gierke). 

Das Cholesterin wird in seinem freien und gebundenen Zustand in den Fetten und 
Lipoiden wieder gelést, wobei die Lipoide anisotrope, fliissige Spharokrystalle bilden. So 
entstehen die anisotropen Lipoidtropfen in den Zellen, durch die es sogar zur Keru- 
schidigung kommen kann. So hat z. B. Chalatow in der Kaninchenleber durch das 
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Cholesterin eine Cirrhose mit Bindegewebswucherung und Gallengangsvermehrung fest- 
stellen kénnen. 

Die Leberzelle scheidet das Cholesterin in die Galle aus. Doch kommt 
den Epithelien der Gallengange und Gallenblase das Vermégen zu, Cholesterin 
gebunden zu resorbieren und abzulagern. Auch aus der Darmwand wird ein 
eroBer Teil des Cholesterins, das mit der Galle ausgeschieden ist, zuriick- 
resorbiert. So macht das Cholesterin einen Kreislauf durch. Der Cholesterin- 
gehalt des Blutes steigt erst bei einer gewissen Uberfiitterung mit Cholesterin. 
Der Gesamtgehalt der Leber an Cholesterin betragt etwa 4—8 g. 

Anatomisch kann man an der Leber eine einfache Fettinfiltration bei nicht 
geschadigten Zellen feststellen, wobei sowohl einfach brechende Fette (Glycerin- 
ester), wie doppelt brechende Fette in der Leber, u. zw. meist peripher ab- 
gelagert werden. Eine solche Fettspeicherung bedeutet unter pathologischen 
Verhaltnissen oft nur eine Vermehrung des Depotfettes in der Leber. Zu- 
nehmende Fettinfiltration der Leber kann so weit gehen, daB fast jede Leber- 
zelle mit groBen Fetttropfen ausgefiillt ist, so daB der Kern an die Zellwand 
gedriickt wird und die Leberzelle den Charakter der Fettzelle annimmt (patho- 
logische Fettinfiltration). Von dieser Fettinfiltration zu scheiden ist die de- 
generative Fettinfiltration geschadigter Leberzellen. Bei der fettigen Degene- 
ration, bei der es auch im iibrigen zu einer Ablagerung von Glycerinestern 
und doppelbrechenden Estern (Cholesterinestern) in der Leberzelle kommt, ist 
an der Zelle selbst eine Degeneration (Kern) zu beobachten. Die degenerative 
Fettinfiltration pflegt an der Leber mehr in den centralen Abschnitten der 
Leberlappchen lokalisiert zu sein im Gegensatz zur peripheren einfachen Fett- 
infiltration, die nur die Steigerung eines normalen Geschehens darstellt. 


EiweifBstoffiwechsel der Leber. 


Ebenso wie Glykogen und Fett vermag die Leber auch Eiwei8 in den 
Zellen aufzusparen und nach Bedarf wieder abzugeben (Seitz, Grund u. a.). 
Die Mobilisierung dieses EiweiBes geschieht durch Adrenalin. Ob allerdings 
die Aufstapelung des EiweiBes in der Leber eine groBe Rolle spielt, mag dahin- 
gestellt sein. Wie gegeniiber den stickstofffreien Kérpern vermag auch die 
Leber gegeniiber stickstoffhaltigen Kérpern eine Zerlegung durchzufiihren. So 
hat man in der Leber ein proteolytisches Ferment nachgewiesen, das sich in 
den Zellen befindet und das EiweifSkérper in einfache Spaltprodukte (Amino- 
Sauren) zerlegt. Eine solche Zerlegung hat schon Salkowski nachgewiesen. In 
diesem Sinne ist wohl auch das Auftreten von Leucin und Tyrosin bei der 
akuten gelben Leberatrophie wie bei der Phosphorvergiftung als eine Autolyse 
in vivo aufzufassen. Des weiteren findet sich in der Leber ein desamidierendes, 
d. h. Ammoniak abspaltendes Ferment. 

Auch bei der. akuten gelben Leberatrophie kommt es zur Abspaltung 
groBer Ammoniakmengen (gleichzeitig mit gesteigerter Saurebildung). Ob sich 
diese autolytischen Fermente unter normalen Verhaltnissen in den Leberzellen 
geltend machen, ist eine noch nicht geléste Frage. 
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Sehr gut physiologisch-chemisch bekannt ist der Abbau der Aminosauren 
in der Leber. Diese Aminosduren werden desamidisiert (offenbar oxydativ) 
(Fr, Neubauer). Der freiwerdende Ammoniak dient zur Harnstoffsynthese. 


Paarungen in der Leber. 


Gegeniiber den EiweiBspaltprodukten besitzt die Leber bestimmte Fahig- 
keiten der Paarung im Sinne einer Entgiftung. So wird durch die Leber das 
Glykokoll durch Zusammenkuppelung mit der Cholsaure zur Glykocholsaure 
gepaart. Die Glykecholsaure wird als Natriumsalz in die Gallencapillaren 
ausgeschieden und stellt den hauptsachlichsten Bestandteil der Galle dar. 
Ferner vermag zu einem gewissen Teil die Leber auch das Glykokoll mit 
Choleinsaure zu Glykocholeinsaure zu paaren. Es ist iibrigens nicht unwahr- 
Sscheinlich, da8 auch die Leber des Menschen Glykokoll mit Benzoesaure zur 
Hippursaure zu paaren vermag. Schmiedeberg hat iibrigens bei Fleisch- 
fressern ein die Hippursaure spaltendes Ferment in der Leber gefunden. Die 
Leber paart ferner das Taurin mit CholsAure zu Taurocholsdure. Die Chol- 
saure ist eine Saure unbekannter Konstitution, deren hauptsachliche Ver- 
bindung mit Glykokoll und Taurin, die sog. GlykocholsAure und Taurochol- 
- saure bzw. deren Salze in die Galle ausgeschieden werden. Das Taurin ent- 
steht aus dem Cystein der a-Amido-6-Thiomilchsaure. Auch die Taurocholsaure 
wird normalerweise als Natriumsalz in die Gallenwege ausgeschieden. Zum 
Teil werden die Gallensauren wieder aus dem Darm riickresorbiert und ge- 
langen von neuem in die Leber. 


Harnstoffisynthese. 


Wenn auch die Leber aus dem Arginin durch Aufspaltung in Ornithin 
und Harnstoff letzteren abzugeben vermag, so reicht die nach eiweiBhaltiger 
Nahrung ausgeschiedene tagliche Harnstoffmenge nicht aus, um die Herkuntft 
des Harnstoffes zu erklaren. Aller Wahrscheinlichkeit nach bildet die Leber 
synthetisch den Harnstoff, das Diamid der Kohlensaure, tiber die Carbamin- 
saure (Nencki). Die Harnstoffsynthese ist von v. Schréder im Durchblutungs- 
versuch der Leber aufgedeckt worden. Die Harnstoffsynthese ist allein der 
Leber im K6rper vorbehalten. 


Harnsaurestofiwechsel. 


Auch im Harnsaurestoffwechsel hat die Leber eine centrale Rolle zu 
spielen. Der Harnsaureumsatz in der Leber ist von der Medulla oblongata 
aus reguliert (Brugsch, Michaelis, Ullmann und Dresel). Die Leber vermag 
Purinbasen auizustapeln (Rosenberg) und sie auf einen Nervenreiz hin wieder 
abzugeben; es kommen der Leber Purin desamidierende und oxydierende Fer- 
mente zu, wodurch die Purinbasen Adenin und Guaninin, Xanthin und Hypo- 
xanthin in Harnsaure iibergefiihrt werden (vgl. die Arbeiten von Schittenhelm). 
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Die entgiftende Funktion der Leber. 


Die Aufgabe der Leber ist es, gewisse Spaltprodukte des Eiweifes, die 
im Kérper bei der Verdauung entstehen, zu entgiften. Fischler spricht in 
diesem Sinne bei Hunden, die nach Anlegung einer Eckschen Fistel (Ein- 
nahung der Pfortader in die Vena cava) durch Fleischiutterung zu grunde 
gehen, von Alkalosis, d. h. Vergiftung mit alkalischen Produkten. Die Paarung 
der Leber mit GlukoronsAure, Schwefelsaure, Benzoesdure, Cholsaure u. s. w. 
ist ebenfalls als eine entgiftende Funktion aufzufassen. Die entgiftende Funktion 
der Leber gegeniiber den Alkaloiden gehért auch in diese Rubrik; daf die 
Leber gewissen Metallen gegeniiber organotrop sich verhalt, mu8 auch als 
entgiftende Funktion der Leber gedeutet werden. So lassen sich chemisch in 
der Leber die seltensten Metalle nachweisen. In der Frage der Anaphylaxie 
spielt ebenfalls die. Leber eine centrale Rolle, die etwa im Sinne einer Schutz- 
bzw. Entgiftung gedeutet werden kann. Der Leber schreibt man auch die 
Rolle zu, Ursprungsstatte der Abwehrfermente zu sein: auch das spricht im 
Sinne einer entgiftenden Funktion (Rosenthal und Kriiger, Hahn und 
v. Skraimilik). 

Die Galle. 


Die Galle ist das Sekret der Leberzellen und der die Gallenwege aus- 
kleidenden Epithelzellen, sie tragt aber auch den Charakter des Excretes. Die 
Gallenwegsepithelien scheiden hauptsachlich echtes Mucin und Nucleoalbumin 
ab; das Mucin entstammt anscheinend ausschlieBlich den Gallenwegen, das 
Nucleoalbumin aus der Gallenblase (Hammarsten, Walgreen). Durch die Bei- 
mengungen von Mucin wird die an sich diinnfltiissige Galle dickflissig. 
Triibungen der Galle entstehen von abgestoBenen Epithelien und Bilirubinkalk. 

Das specifische Gewicht schwankt zwischen 1008—1040. Die Farbe der 
Galle wechselt zwischen Goldgelb bis Griinschwarz. 

Schwierig ist die Frage der Gallensekretion zu beurteilen. Nach 
Pawlow und Barbera regt Fleisch am starksten die Gallensekretion an. Die 
Abhangigkeit der Sekretion der Galle von der Nahrungsaufnahme scheint zwar 
ber jeden Zweifel gestellt (Heidenhain), doch ist die Gallensekretion starken 
Schwankungen unterworfen (Stadelmann). Die Gallenmengen innerhalb 
24 Stunden liegen wohl zwischen 300—1500 cm. 

Der Sekretionsdruck, unter dem die Galle abgesondert wird, ist niedrig; 
er betragt etwa 20 mm H,O. 

Man mu8 zwischen Lebergalle und Blasengalle unterscheiden: Da die 
Gallenblase die Fahigkeit der Wasserresorption besitzt, so ist die Blasengalle 
eingedickte Lebergalle. Blasengalle zeichnet sich vor der Lebergalle stets durch 
hoheres specifisches Gewicht, dunklere Farbe und héheren Farbstoffgehalt aus. 


Hier sei schon jetzt auf die weiter unten besprochenen Versuche hingewiesen, durch 


Einspritzung von Wittepepton in vivo die Blasengalle getrennt von der Lebergalle auf- 
zufangen. 


Uber die Zusammensetzung der menschlichen Galle orientiert am besten 
die Tabelle von Hammarsten. 
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In 1000 Galle sind enthalten. 
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Die Galle enthalt Bilirubin, Biliverdin und unter Umstanden Urobilinogen. 

Die Gallensauren sind in der Leber meist gepaart mit Glykokoll oder 
Taurin. Die bis jetzt gekannten Gallensauren sind die Cholsaure bzw. Cholal- 
saure, die Choleinsaure, die Desoxycholsaure, die Fellinsaure, die Hyochol- 
saure, die Chenocholsaure, die Ursocholeinsaure, die Lithofellinsdure, die 
Guanogallensaure und die Scymnolschwefelsaure. (Uber Zusammensetzung 
dieser SaAuren vgl. Wohlgemuth in Carl Neuberg, Der Harn, Julius Springer 
1911.) Ferner enthalt die Galle Harnsaure (Brugsch und Rother) und Eisen. 
In bezug auf die Ausscheidung dieser beiden Stoffe hat die Galle genau wie 

der Harn den Charakter des Excretes. 


Die Gallentarbstoffe und ihre Beziehungen zum Blut- 
farbstoff. Die Gallenfarbstoffe beim Ikterus; Anhang: 
Hamosiderin. 

Das Bilirubin entsteht aus dem Blutfarbstoff. Es laBt sich zeigen, daB 
beim Hunde injiziertes Hamatin annahernd quantitativ in Gallenfarbstoff, der 
mit der Galle ausgesehieden wird, tibergeht (Brugsch-Yoshimoto). Nicht ganz 
einfach sind die Beziehungen zwischen Gallenfarbstoff und Blutfarbstoff zu 
iibersehen. Nach dem jetzigen Stande unserer Kenntnisse 1a8t sich, haupt- 
sachlich auf Grund der Arbeiten von W. Kdaster und H. Fischer folgendes 
dariiber sagen. Aus dem Hamoglobin 1a8t sich die EiweiSkomponente ab- 
spalten und die Farbstoffkomponente als Hamin C,,H;,,0,N,FeCl zur Dar- 
stellung bringen. Die Darstellung der eisenfreien Leukoverbindung des 
Hamins, namlich Hamochromogen ist bis jetzt wegen der grofen 
Sauerstoffempfindlichkeit dieses Kérpers nicht méglich. Durch Reduktion und 
Oxydation 1aBt sich das Hamin zerlegen und auf Grund der bei der Zerlegung 
entstehenden Spaltstiicke 1ABt sich allgemein iiber das Hamin aussagen, daf 
in dem Hamin 4 Pyrrolringe stecken, die miteinander verkettet sind, ohne daf 
man allerdings itber die Art der Verkettung Sicheres aussagen kénnte. Das 
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Eisen hangt im Hamin am Stickstoff der 4 Pyrrolringe, die 4 Sauerstoffatome 
stecken in 2 Carboxylgruppen (—COOH)., auBerdem finden sich im Hamin 
noch 2 Vinylgruppen (—CH—=CH—),. Das Hamin ist ein ungesattigter: 
Korper und kann an 4 Stellen in seinem Molekiil Wasserstoff aufnehmen. 

Das Bilirubin hat die Formel C,,H,,O,N, und muB nach seiner 
Formel schon den eisenfreien Abkémmlingen des Hamins (d. s. die eisenfreien 
Porphyrine) sehr nahe stehen (Mesoporphyrin: C,,H,;O,N, und Hamato- 
porphyrin C,,H,.O,N,). Jeder Versuch indessen, durch Oxydation den Blut- 
farbstoff im Reagensglas in Bilirubin uberzufithren ist bis jetzt gescheitert, 
trotzdem auch das Bilirubin in seinem Kern durch 4 Pyrrolringe gebildet wird, 
an welchen 2 Carbonsauren in den Seitenketten und ganz wie beim Hamin 
2 Vinylgruppen sitzen. Der Grund ist wohl darin zu suchen, daB die Oxydation 
beim Bilirubin an 2 Pyrrolringen angesetzt hat, was der Organismus zwar 
fertig bringt, aber nicht der Chemiker im Reagensglase, der die Oxydation des 
Blutfarbstoffmolekiils an anderer Stelle vollbringt (vgl. Thannhauser). Es bleibt 
also der Zelle allein die Fahigkeit der Gallenfarbstoffbildung aus dem Blute 
vorbehalten. ; 

Kennt man die 24stiindig ausgeschiedene Gallenmenge und den Prozentgehalt der 
Galle an Gallenfarbstoft, so 1aBt sich daraus der Umsatz des taglich zu grunde gehenden 
Blutes berechnen. Noel-Paton (zit. nach Hammarsten, Lehrbuch der Physiologie, Wies- 
baden 1910) fand zwischen 0-4—1°3°/oo in der Menschengalle. Brugsch und Retzlaff etwa 
1—1°5 in */1 2 Galle. Berechnet man daraus auf das Kilo Kérpergewicht, so kommt man 
zu der Vorstellung, dafB der Gallenfarbstoffwert zu 0:02 g pro Kilo K6érpergewicht zu 
veranschlagen ist. Vielleicht ist der Wert aber doch zu hoch und man mu den Ein- 
wanden Eppingers beipilichten. Nimmt man 0:005—0:01 g an, so mag man etwa das 
Richtige treffen. Aus diesen Werten, die man dem Hamochromogen des zerfallenen Blutes 
gleichsetzen kann, 14Bt sich die der Farbstofimenge entsprechende taglich zerfallene Hamo- 


globinmenge und daraus die taglich zu grunde gehende Blutmenge als etwa 1 g pro Kilo 
Korpergewicht berechnen. 


Ist die Leber alleinige Bildungsstatte des Bilirubins? Naunyn und Min- 
kowski sehen die Leber als einzige Bildungsstatte an, Virchow, Quincke, Aschojj, 
Eppinger lassen auch eine extrahepatische Blutbildung gelten. Diese Lehre 
stiitzt sich auf den Nachweis von Gallenfarbstoff in alten Blutextravasaten. 
Virchow hatte bekanntlich das goldgelbe Krystall in alten Blutherden gefunden, 
die er Hamatoidin benannte. Quincke behauptete die Identitat dieser Krystalle 
mit Gallenfarbstoff. Mac Nee wiederholte den klassischen Versuch von Naunyn- 
Minkowski an entleberten und blutvergifteten Végeln und stellte im Gegen- 
Satz zu den Autoren einen leichten Ikterus fest. Hymans van den Bergh 
konnte im Milzvenenblut beim hamolytischen Ikterus einen héheren Gallen- 
farbstoffgehalt feststellen als im Arterienblut und Lepehne erklarte den ver- 
Schiedenen Ausfall der von Hymans van den Bergh erhaltenen direkten und 
indirekten Reaktion als bedingt durch die 2 verschiedenen extrahepatisch und 
intrahepatisch entstandenen Bilirubine (Lepehne spricht von funktionellem und 
mechanischem Ikterus). Wenn auch eine Identifikation des Hamatoidins mit 
dem Bilirubin chemisch noch aussteht — nach unseren spektralphotometrischen 
Untersuchungen scheint Identitat vorhanden zu sein — so. mehren sich doch 
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die Argumente, die fiir die Méglichkeit der extrahepatischen Bilirubinbiidung 
sprechen. Vorweggenommen sei, daB eine solche extrahepatische Bilirubin- 
bildung quantitativ véllig hinter der intrahepatischen Bilirubinbildung zuriick- 
tritt und eigentlich nur fir gewisse pathologische Falle von Bedeutung 
wird. (Pernizidse Andmie, Gruppe des hamolytischen Ikterus, Icterus 
neonatorum.) Grunenberg hat gezeigt, daB das Bilirubin im Blute bei der 
letzteren Gruppe von Ikterus, das die indirekte Efrlichsche Reaktion gibt, leicht 
chloroformldslich ist, wahrend das Bilirubin bei der groBen Gruppe von Ikterus 
vom Paradigma des mechanischen Ikterus chloroformléslich bzw. schwer 
loslich ist. Die chemischen Erfahrungen Kiisters sprechen ebenfalls fiir die 
Existenz zweier, allerdings sich sehr nahe stehender Bilirubine, die durch die 
Chloroformléslichkeit unterschieden sind und so darf man, ohne den Dingen 
Zwang anzutun, im Sinne Lepehnes die Unterschiede der direkten und in- 
direkten Reaktion (s. weiter unten) auf die Differenzen der beiden Bilirubine 
(Bilirubin A und B) zuriickfiihren. Der geringe Bilirubingehalt des normalen 
Blutserums ist meist indirektes Bilirubin (Bilirubin B), d. h. solches, das 
extrahepatisch entstanden ist und die Frage, warum denn im normalen 
Serum sich mitunter auch ohne Ikterus ein Bilirubin auffinden laBt, das 
man als intrahepatisches bezeichnen muB, 1aBt sich leicht durch die Beob- 
achtungen Refzlajfs erklaren, der nachwies, daB Bilirubin vom Darm aus 
wieder resorbiert werden kann. Es besteht also auch fiir das Bilirubin ein 
gewisser Kreislauf — Leber, Galle, Darm, Blut, Leber. DaB man bei den 
Formen vom Charakter des hamolytischen Ikterus im Urin keinen Gallenfarb- 
stoff nachweisen kann, dagegen Urobilinogen, muf darin seinen Grund haben, 
daB dieses extrahepatische Bilirubin schwer durch die Niere ausscheidbar ist. 
Mit der Bejahung der Frage einer extrahepatischen Blutbildung ist allerdings 
in concreto noch nicht die Frage nach dem Orte der Entstehung des Bilirubins 
auBerhalb der Leber beantwortet. Die erwahnten Versuche Hymans van den 
Bergh, der im Milzvenenblut vermehrten Gallenfarbstoff fand, sind hier von 
besonderer Bedeutung; sie erfahren ihre Bestatigung in Milzdurchblutungs- 
versuichen von Ernst und Szapanyos, der auch hier eine Bildung von Gallen- 
farbstofi nachwies. Das Schwinden des hamolytischen Ikterus nach Exstirpation 
der Milz weist auf eine Beteiligung der Milz hin, besagt allerdings nicht, daB 
die Milz der Entstehungsort des Bilirubins ist. Ebensowenig ist aber gesagt, 
daB der Ort der Gallenfarbstoffbildung in dem reticulo-endothelialen System, 
wie es die Aschoff-Schule will, zu suchen ist. Vielmehr bieibt diese Auffassung 
eine schlecht gestiitzte Hypothese, gegen die sich Lubarsch und spater viele 
Autoren auf dem Jetzten KongreB fiir innere Medizin gewendet haben. — Auch 
wir halten uns von einer Uberschatzung dieses Systems fiir die Frage der 
Bildung des Gallenfarbstoffes frei und sehen in den reticulo-endothelialen 
Zellen lediglich die Schlackenfanger fiir die Blutkérperchentrimmer. 

Es ist die Frage naheliegend, ob nicht etwa die Eisenkomponente des Blut- 
farbstoffes uns einen Hinweis iiber Blutabbau und Bildung der Gallenfarb- 
stoffe geben kann. Allein es ist zu sagen, daB das Hamosiderin — wahr- 
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scheinlich ist es eine lockere Verbindung von Eisen und Eiweif8 — nicht 
raumlich an den Ort des Abbaues des Blutfarbstoffes gebunden ist, vielmehr 
transportiert und zuriickgehalten werden kann, ohne Riicksicht auf dea Abbau 
des Blutfarbstoffes und die Entstehung der Gallentarbstofie. Man findet das 
Eisen besonders bei starkem Blutzerfall in Knochenmark, Milz und Leber 
abgelagert. Betont sei noch, daB es zum Abbau grofer Blutmengen kommen 
kann, ohne daB notwendigerweise die freiwerdende Eisenmenge nach aufien 
abgegeben werden muB (vgl. hierzu auch Lubarsch). 


Die Beziehungen des Urobilinogens bzw. Urobilins 
zum Gallentfarbstoff. 


Durch Reduktion von Bilirubin hat H. Fischer ein farbloses krystallisiertes 
Reaktionsprodukt erhalten, das er Hemibilirubin nennt und das identisch 
mit dem Harnurobilinogen zu sein scheint. Das was als Urobilin 
im Harn bezeichnet wird, ist nicht ein einheitlicher Korper, zum Teil ist es 
oxydiertes Urobilinogen. Die Herkunft des Harnurobilinogens wird in 
der deutschen Schule nach dem klassischen Versuche Fr. Miillers auf die 
Reduktion des Gallenfarbstoffes im Darm zuriickgefiihrt. Das reduzierte 
Urobilinogen wird mit der Pfortader der Leber zugefithrt und hier flieBt 
das Urobilinogen zum Teil durch die Leber, wenn entweder die Leber 
erkrankt ist (hepatische Urobilinogenurie) oder aber die Gallenfarbstoffmenge 
im Darm eine durch pathologischen Blutzerfall iiber die Norm gesteigerte 
ist (pleiochrome Urobilinogenurie). Diese Auffassung ist als gut begriindet 
anzusehen (vgl. hierzu die Arbeiten von Hildebrandt, Fischler, Brugsch und 
Retzlaff). 


Brugsch und Retzlaff haben zuerst versucht die Frage zu beantworten, 
ob es méglich ist durch Bestimmung des Harn- und Koturobilins den Blut- 
umsatz festzustellen. Sie bestimmten Kot- und Harnurobilin, fanden indessen 
verhaltnismaBig so kleine Mengen im Kote, daB sie gegeniiber der hypo- 
thetischen Menge ausgeschiedenen Gallenfarbstoffes ein Manko feststellten. 
Spatere Untersucher (Eppinger und Charnas) waren gliicklicher. Ihnen 
gelang der Nachweis vermehrten Blutfarbstoffumsatzes durch Feststellung des 
Koturobilins. Im allgemeinen 1a8t sich heute iiber das Verhaltnis von Kot- 
urobilin zu Harnurobilin folgendes sagen. Der durchschnittliche Wert des 
Koturobilins bei gemischter Nahrung betragt etwa 100—150 mg; die Menge 
des Harnurobilins etwa 10—50 mg. Unter pathologischen Verhaltnissen kann 
(durch Pleiochromie der Galle, d. h. vermehrten Blutzerfall) das Koturobilin 
ansteigen, dementsprechend auch das Harnurobilin, es kann auch durch eine 
Lebererkrankung die Harnurobilinmenge wachsen, ohne da8 eine ent- 
Sprechende Vermehrung des Koturobilins vorhanden ist. In diesem Sinne ist 
die qualitativ starke Urobilinreaktion des Harns eine gute klinische Methode, 


um sowohl die hepatische Stérung (Hildebrandt, ee wie die Hinigenenmne 
Stérung zu erkennen. 


Erkrankungen der Leber. 419 


Es soll noch hervorgehoben werden, daB es auch eine parenterale Uro- 
bilinogenurie gibt (vgl. Tsuchiya) ; sie tritt indessen quantitativ und damit an 
Bedeutung véllig hinter der enterogenen Urobilinurie ‘zuriick. 

Nicht unerwahnt mag bleiben, da die franzésische Schule die Bildung 
des Urobilinogens in die Leber (Hayem, Tissier) oder in die Niere (Gilbert 
und Herrscher) bzw. in das Blut und Gewebe (Widal, Brulé) verlegt, eine 
Ansicht, welche die deutsche Schule nicht teilt. 


Die Bedeutung der Gallensauren. 

v. Leyden hat zuerst in seiner Monographie iiber den Ikterus auf die 
Frage der Ausscheidung der Gallensauren durch den Harn aufmerksam 
gemacht. Bei mechanischem Ikterus werden neben dem Bilirubin auch Gallen- 
sauren (Cholalurie, Chaujfard) zur Ausscheidung gebracht. Brulé nennt den 
Ikterus mit Ausscheidung von Gallensduren kompletten nicht dissoziierten 
Ikterus, den Ikterus mit Bilirubinurie ohne Cholalurie dissoziierten 
Ikterus. Die Gallensauren gelangen mit der Galle in den Darm und werden 
wohl zum Teil wieder resorbiert. Ihre physiologische Bedeutung liegt haupt- 
sachlich darin, daB sie das Lésungsvermégen der wasserunléslichen Fett- 
sauren und Seifen durch Kolloidbildung dieser K6rper bewirken. Leider ist 
— so wichtig auch die Bestimmung der GallensAuren im Harn ist — die 
Methode ihres Nachweises schlecht. Man bedient sich der Hay-Probe, indem 
man die Oberflachenspannung des Harns durch Aufstreuen von Schwefel- 
blume bestimmt (B8rwlé). Man kann auch durch den Stalagmometer oder 
Stalagmoviscosimeter die Oberflachenspannung messen (s. weiter unten) oder 
durch die Hamokonienprobe von Lemierre und Brulé, die das Blut im Dunkel- 
feld auf das Auftreten der Hamokonien 17/, Stunden nach der Verabreichung 
von einem Butterbrot mit 30 ¢ Butter untersuchen. 


Die Duodenalgalle. 

Mittels der Einhornschen oder Grofischen Sonde 1aBt sich sog. Duodenal- 
galle gewinnen (vgl. Stepp). Man kann diese auf den Gehalt an Farbstoffen 
(Bilirubin, Urobilinogen) Cholesterin und Gallensauren untersuchen (Methodik 
s. weiter unten). Einen RiickschluB auf die gesamte Gallenproduktion aus der 
aufgefangenen Duodenalgalle zu machen ist natiirlich unerlaubt, wenn man 
auch in diesem Sinne Umrechnungen auf die gesamte Gallenmenge angestellt 
hat (Medak und Pribram). In der Duodenalgalle zeigen sich die beiden 
Bilirubine, wie tibrigens nach unseren Erfahrungen auch in der Leichengalle 
und Fistelgalle. Der Gallenfarbstoff ist bei Erkrankungen des Blutes mit Blut- 
zerfall vermehrt (pleiochromer Ikterus), vermindert bei Lebererkrankungen. 
Urobilinogen kommt in der Galle nur bei einer Infektion dieser vor; in diesem 
Sinne ist auch der Befund fiir die Diagnostik infektidser Erkrankungen der 
Gallenwege zu verwerten (Medak und Piibram). Uber die Gallensauren in 
der Duodenalgalle s. weiter unten. Man kann auch den Cholesteringehalt der 
Galle untersuchen. Das Cholesterin verlaBt die Leber durch die Galle (s. weiter 
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oben). Medak und Pribram untersuchten neben dem Cholesteringehalt der 
Duodenalgalle den des Blutes und fanden bei verschiedenen Lebererkrankungen 
(Lebercirrhose, Cholelithiasis) eine Verminderung des Gallencholesterins bei 
einer Vermehrung des Blutcholesterins. Beim hamolytischen Ikterus kann der 
Gehalt der Galle an Cholesterin hohe Werte annehmen (s. Eppinger), wahrend 
umgekehrt der Cholesteringehalt des Blutes nicht erhdht ist (Eppinger, 
Straup, Rosenthal und Holzer u. a.). Der EiweiBgehalt der Duodenalgalle 
1aBt sich nach der Richtung entziindlicher Erkrankungen der Gallenwege 
diagnostisch verwerten (Stepp, Strisower). 

Von diagnostischer Bedeutung schienen Versuche zu sein, die Stepp 
inauguriert hat. Stepp brachte Wittepepton in das Duodenum, um eine Ent- 
leerung der Gallenblase zu erreichen (in Anlehnung an Rosts tierexperimentelle 
Erfahrungen). Lyon spritzte konzentriertes Magnesiumsulfat in das Duo- 
denum in Anlehnung an Meltzer (Contraction der Gallenblase und Gallen- 
gange mit Erschlaffung des Oddischen Sphincters der Gallenblase). Uber diese 
Frage hat sich eine groBe Literatur entwickelt (Zusammenstellung bei 
Retzlaff). Es laBt sich daraus erkennen, da8B man zwar nach Einspritzung 
von Wittepepton und Magnesiumsulfat eine dunklere Galle mit erhéhtem 
Farbstoffgehalt und vermehrten Trockenriickstand gewinnen kann; eine 
gleiche Galle, wenn vielleicht auch nicht so dunkel, erhalt man aber auch nach 
Einspritzung dieser Stoffe bei cholecystektomierten Menschen (Retzlajf, Ein- 
horn). Auch die Versuche von Crohn mit Einspritzung von Methylenblau in 
die Gallenblase sprechen dagegen. 


Die Bedeutung der Galle fir die Verdauung;/iunktic 
nelle Hypocholie. 

Der Wert der Galle fiir den Akt der Verdauung ist einmal darin zu 
suchen, daB die Galle fermentaktivierende Stoffe, so fiir das Steapsin besitzt, 
sodann beteiligt sich die Galle an der Lésung der wasserunléslichen FettsAuren 
bzw. Seifen. Totaler Abschlu8 der Galle vom Darm setzt die Fettresorption 
um 45°/, herab (Fr. Miiller, Brugsch). Fettresorptionsstérungen finden sich 
aber auch bei anderen Erkrankungen des Intestinaltractus bzw. seiner Driisen. 
Wahrend z. B. Magenerkrankungen keine Fettresorptionsstérungen ver- 
ursachen, bewirkt Ausfall des Pankreassaftes schwerste Fettresorptions- 
storungen. Aber wahrend das Pankreas lediglich mit seinem Sekret die Auf- 
gabe der Fettspaltung besitzt — ungespaltenes Fett wird gar nicht, hdchstens 
in geringen Mengen, wenn es emulsioniert ist (wie in der Milch) resorbiert — 
hat die Galle durch die Gallensduren die Aufgabe der Emulsionierung der 
Stearinsaure bzw. Oleinsaure und Palmitinsaure. Auf Grund der Alteren 
Untersuchungen von Pfliiger, Moore und Rockwood haben Brugsch und 
Frankel eine Methode ausgearbeitet, um die Verminderung der Gallefunktion 
direkt nachzuweisen. Versuche am Hund hatten ergeben, da bei vélligem Galle- 
abschlu8 iiberhaupt keine Resorption stattfand, wenn stearinsaures Natron 
verflittert wurde, so daB dieses wieder vollstandig im Stuhl nachweisbar war. 
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Ebenso lagen die Verhaltnisse bei Menschen mit volligem Gallengangs- 
verschlu8 und Ikterus. Doch war auch in Fallen mit geringerer Storung der 
Gallefunktion sowohl bei leichtem Ikterus als auch ohne diesen eine quanti- 
tative Verminderung der Seifenresorption gegeniiber dem normalen nach- 
weisbar. 
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ill. Diagnostische Methoden. 

Wir geben hier eine kurze Synopsis der zurzeit in der Klinik im Vorder- 
grunde des Interesses stehenden Methoden wieder. Uber die Bedeutung der 
Perkussion und Roéntgendiagnostik wird, soweit diese Methoden fiir die Er- 
kennung von Leberanomalien und Lebererkrankungen von Bedeutung sind, bei 
den einschlagigen Krankheitsbildern gesprochen werden. Da der Ikterus. eines 
der fiihrenden Symptome der Lebererkrankungen von den leichtesten bis zu 
den schwersten Formen darstellt und gerade durch die Arbeiten von Hymans 
van den Bergh die Untersuchungen des Blutserums auf Gallenfarbstoff eine 
centrale diagnostische Stellung erlangt hat, so stellen wir die Beschreibung 
der auf die Bestimmung dieses Farbstoffes sich beziehende Methode voran. 


A. Nachweis des Bilirubins im Blut mit der direkten und indirekten Methode 
nach Hymans van den Bergh. 


1.Direkter Nachweis: 0:25 cm*® Serum werden mit 0-2 cm*® Diazo- 
reagens in kleinem Reagensglas gemischt und mit entsprechend verdiinnten 
Kontrollen vor weiBem Hintergrund in auffallendem Tageslicht verglichen. 
Man benutzt hierzu am besten das Awthenriethsche Colorimeter. Es entsteht 
mehr oder weniger schnell eine violettrote Farbe. 

Nach Lepehne unterscheidet man vier Verlaufsarten der direkten Diazo- 
reaktion: 

a) Prompt: Sofortige deutliche Rotfarbung, maximale Intensitat in 
20—30 Sekunden erreicht. 

6) Zweiphasisch-prompt: Kombination von prompter Reaktion 
mit vergroBertem Anteil; sofortiger Eintritt von Rotfarbung, die aber nach 
1—3 Minuten noch mehr oder weniger an Intensitat zunimmt. 

c) Zweiphasisch-verzégert: Kombiation von verzogerter Re- 
aktion mit promptem Anteil; sofort eine Spur Rotfarbung, die erst nach 
1—3 Minuten an Starke zuzunehmen beginnt. 

ad) Verzégert: Erster Beginn der Rotfarbung 1—3 Minuten oder 
Spater nach Zusatz des Reagens; die maximale Intensitat der indirekten 
Reaktion wird meist nicht erreicht. 

Seren vop Jkterusfallen, die man schon vorher als hamatogen bedingt 
angesehen hatte (hamolytischer Ikterus, perniziése Andmie, Herziehler u. s. W.), 
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geben also eine verzégerte Diazoreaktion, Seren von Stauungsikterusfallen aber 
einen prompten Ablauf derselben. 

2. Indirekter Nachweis: In ein kleines Reagensglas wird +/, cm’ 
des klaren Blutserums, darauf 1 cm’ 96°/,iger Alkohol gebracht. Nunmehr 
wird zentrifugiert. Von der itber dem EiweiBpracipitat stehenden, das Bilirubin 
enthaltenden Fliissigkeit wird 1 cm’ abpipettiert und 0-25 cm*® des Ehrlichschen 
Diazoreagenses hinzugefiigt. Die Lésung farbt sich schon rot. 


B. Quantitative Bestimmung des Bilirubins im Blutserum nach Hymans van 
den Bergh. 


1. Urspringliche Anfertigung der Vergleichsflis- 
Sigkeit nach Hymans van den Bergh (D. A. f. kl. Med. 1913, CX, 
S. 544): 

Von einer Standardlésung von 5 mg reinen Bilirubins (bezogen von 
Schuchard) in 100 cm* Chloroform wird 1 cm’® genau abgemessen und das 
Chloroform im Wasserbad abgedampit. (Die Chloroformlésung des Bilirubins 
ist langere Zeit haltbar und die Erwarmung im Wasserbad verandert den 
Farbstoff nicht.) Zum Rtickstand werden 10 cm* einer alkoholischen Natrium- 
bicarbonatlésung (3 g NaCl, 0-6 g NaHCO, auf 1 7 70°/,igen Alkohol) hin- 
zugefugt, wodurch eine Bilirubinlésung (in Form des Bilirubinats) von 
1 : 200.000 resultiert. Zu 10 cm’ dieser 1 : 200.000 alkoholischen Bilirubin- 
lésung werden 2’/, cm*® des Ehrlichschen Reagens zugesetzt. Mit der schon 
rot gefarbten Vergleichsfltiissigkeit wird der Keil des Authenriethschen Colori- 
meters gefiillt, 

2. Verbesserte Vergleichsflissigkeit. Hymans van den 
Bergh (Der Gallenfarbstoff im Blute, Leiden, Leipzig 1918) gibt jetzt, da die 
Lésung von Bilirubin in Chloroform sich nicht immer gut halt, eine neue Ver- 
gleichsfliissigkeit in Form einer Lésung von Ferrirhodanid und Ather von 
1: 32.000 normal an, die mit einer alkoholischen Lésung von Azobilirubin 
1 : 200.000 vollkommen iibereinstimmt. Als Vorrat dienen eine Stammfliissig- 
keit von Ferrisalz von 1 : 8000 normal und eine 10°/,ige Rhodanidlésung. 

Die Ferrilésung wird in folgender Weise hergestellt: 0°-1508 g chemisch 
reines Ammoniak-Eisenalaun werden in 50 cm* starker Salzsaure gelést und 
Wasser bis 100 cm® zugefiigt. Diese Lésung (= 1 : 320 normal) ist unbegrenzt 
haltbar. 

10 cm® dieser Losung werden mit 25 cm’ starker Salzsaure versetzt, 
darauf destilliertes Wasser zugeftigt bis 250 cm’. Man hat dann eine 1 : 8000 
Normallésung, welche einige Monate (nicht unbegrenzt) haltbar ist. 

Zu 3 cm® der Ferrilésung fiigt man ebensoviel Rhodanid und 12 cm’ 
Ather. Nachdem man das Ganze durchgeschiittelt hat, wird der Ather, der die 
ganze Menge Ferrirhodanid aufgenommen hat, in den Keil des Authenrieth- 
schen Colorimeters hiniibergebracht. Auf Verdampfen des Athers wird 
natiirlich genau geachtet. 
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3. Ausfiihrung der Reaktion im Blutserum: In ein 
kleines, genau in */,, cm* eingeteiltes Zentrifugierréhrchen bringt man zuerst 
0-5 cm? klares Serum, darauf 1 cm* 96°/,igen Alkohols. Nachdem das Réhrchen 
in einer schnell rotierenden Zentrifuge gedreht worden ist, bringt man von der 
iiberstehenden Fliissigkeit 1 ¢cm* in das Réhrchen des Authenriethschen 
Colorimeters; alsdann fiigt man 0-25 cm* des Reagens von Ehrlich hinzu, 
wartet einen Augenblick und liest ab. Sollte die Fliissigkeit getriibt erscheinen, 
so fiigt man 0° cm® Alkohol hinzu. Die durch Fettsauren verursachte 
Triibung verschwindet auf diese Weise. Sollte die Farbe der zu untersuchenden 
Lésung intensiver sein als diejenige der Vergleichsfliissigkeit, so ware es not- 
wendig, das Serum vorher zu verdinnen. 

4. Berechnung: 0-5 em’ Serum wurde mit 1 cm*® Alkohol gefallt. 
Infolge der Contraction resultiert hieraus ein Volum von *°/, ¢m’, das Volum 
des Pracipitats mitgerechnet. Da das Volum des EiweiBpracipitats, wenn es 
vollstandig vom Serum befreit ware, so gering ist, daB es vernachlassigt 
werden darf, nehmen wir an, daB sich das Bilirubin des 0°5 cm* Serums tber 
die *°/, cm® verteilt hat, also *°/,mal verdiinnt wurde. 

Zu 1 cm? dieser Lésung fiigt man 0:5 cm* Alkohol und 0°25 cm* Reagens. 
Die letztere Fliissigkeit ist also von 1 cm*® auf 1°75 cm* gebracht, also ‘/,mal 
verdiinnt. 

Die ganze Verdiinnung des 0°5 cm* Serum, womit angefangen wurde, 
betragt alsone |, 5, =, 

Bei Verwendung der Eisenrhodanidlésung in Ather ist die Berechnung 
also sehr einfach: Die Vergleichsfliissigkeit wird in den Keil des Authenrieth- 
schen Colorimeters gebracht. Es wird abgelesen und die erhaltene Verhaltnis- 
. zahl mit 5 multipliziert (und, wenn das Serum zuvor mit Wasser verdiinnt 
worden ist, noch mit dieser Verdiinnungszahl). Der zuletzt gefundene Wert 
sagt aus, wievielmal das Serum den 1:200.000sten Teil Bilirubin enthalt. 

Man kann mit Hymans van den Bergh 1 : 200.000 als Bilirubineinheit 
bezeichnen und spricht dann je nach der Ablesung im Colorimeter und der 
Ausrechnung von 0:3 Bilirubineinheiten (1 :600.000) oder 0:5 Bilirubin- 
einheiten (1 : 800.000) oder 2 Bilirubineinheiten (1 : 100.000) wu. s. f. 

5. Physiologische und pathologische Werte: Hymans 
van den Bergh findet den Bilirubingehalt des Serums gesunder Menschen in 
der ttberwiegenden Mehrzahl von 1 : 400.000 bis 1 : 250.000 (0:5 bis 0-8 Bili- 
rubineinheiten) und bemerkt, daB jedes Individuum, solange es gesund ist, 
einen ziemlich konstanten Serumbilirubinwert besitzt. Man trifft aber hautfig 
vollkommen gesunde Personen, die héhere Werte haben wie 1 : 80.000, 
1 :90.000 u. dgl. Er spricht hier von ,,physiologischer Hyperbilirubinamie“. 
Dabei ist zu bemerken, daB das Blutserum Neugeborener gleichfalls héhere 
Bilirubinwerte zeigt: 1: 30.000 bis 1: 100.000. 

Bei Stauungsikterus findet man Werte bis zu 1 : 4000; tiberhaupt ist bei 
jedem Ikterus der Bilirubingehalt sofort erhéht. Auch bei allen Krankheiten 
mit ,,anhepatischer“ Bilirubinbildung (hamolytischer Ikterus, pernizidse 
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Anamie, Herzfehler u. s. f.) findet sich eine Erhéhung des Bilirubingehaltes 
im Serum. Bei sekundarer Anamie (z. B. infolge von Carcinom) fehlt sie, was 
diagnostische Bedeutung hat. Der Ubergang von Bilirubin in den Urin tritt 
bei einem Schwellenwerte von etwa 1 :50.000 (4 Bilirubineinheiten) auf. 


C. Quantitative Bestimmungsmethode von Bilirubin im Blutserum nach 
Haselhorst. 


Haselhorst (M. med. Woch. 1921, Nr. 6, S. 147) hat einen kleinen 
Apparat* konstruiert, der aus einem Holzrahmen mit Milchglasscheibe — 
ahnlich wie das Sahlische Hamoglobinometer — besteht, vor der Glasréhrchen 
in den Rahmen eingelassen sind. Das eine Rohrchen tragt eine Graduierung; 
in dieses wird die zu untersuchende Fliissigkeit gegossen, das andere enthalt 
die Vergleichsfliissigkeit. Abgelesen wird nur bei Tageslicht und beim Halten 
des Apparates gegen ein helles Fenster. 

Vergleichsflissigkeit: Haselhorst gibt eine Stammlésung an, 
welche folgende Zusammensetzung hat: Bordeaurot 0:01, Aqua dest. 7:0, alko- 
holische 96°/,ige Methylenblaulésung 0-01 :50-0:3-0, Alkohol 96°/, ad 100-0 
ad vitr. nigr. Die Vergleichsflissigkeit erhalt man, indem man zu 14 cm* 
96°/,igen Alkohol 1 cm* der Stammiflissigkeit setzt. 

Ausftthrung der Reaktion: Zuverlassige Resultate nur bei Ge- 
brauch sauberer Glaser und einwandireier Reagenzien! 

In einem Zenitrifugierglaschen werden zu 1 cm’ klaren Serums 2 cm* 
96°/,igen Alkohols zugesetzt, umgeschiittelt und durch Zentrifugieren das 
durch den Alkohol ausgefallte Eiwei8 abgesondert. Mit der tberstehenden, 
gewohnlich etwas triiben Fliissigkeit wird das graduierte Réhrchen bis zur 
Marke S angefiillt (1 cm*). (Fiir genaue Bestimmungen nur mit der Pipette 
einzumessen.) Dann werden 2 Tropfen Diazoreagens (frisch bereitete Lésung 
von 5 cm® Diazo I und 2 Tropfen Diazo II) zugefiigt. 

Bei Vorhandensein von Gallenfarbstoff tritt — verschieden schnell — eine 
violette Verfarbung auf, meist von unten nach oben aufsteigend. Es wird 
jetzt 5 Minuten abgewartet und darauf etwas 96°/,igen Alkohols zugesetzt bis 
zur Marke A. Durch kurzes Umschiitteln lésen sich die die Triibung ver- 
ursachenden FettsAuren in dem Alkohol und die Fliissigkeit wird klar. Ist nun 
der entstandene rotviolette Farbton intensiver als die Vergleichsfarbe, so ist 
der Bilirubingehalt pathologisch erhéht. Es wird tropfenweise Aqua dest. 
zugesetzt, unter Umschiitteln, bis beiderseits gleiche Farbenintensitat besteht. 
Muf man so z. B. bis 100 verdiinnen, so hei®t das, das Serum hat einen Bili- 
rubingehalt von 1 : 100.000; bis 45 —1 : 40.000. 

Zusatze: 1. Einzelne Sera, besonders haufig solche mit hohem Bili- 
rubingehalt geben nach 5 Minuten einen mehr gelb-rotbraunen Ton. Durch 
Zusatz eines weiteren Tropfens Reagens kommt meist die rotviolette Farbe 


* Der Bilirubinometer ist gebrauchsfertig mit der Vergleichsfliissigkeit bei der Firma 
Dargatz, Hamburg I, Pferdemarkt 66, zu haben. 
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zum Vorschein. Wird auch jetzt der Farbton der Vergleichsfliissigkeit nicht 
ganz erreicht, so gibt doch die Vergleichung der Farbenintensitat geniigend 
genaue Werte. Ein zu starker Blauton sagt aus, da8 zuviel Reagens zu- 
gesetzt ist. 

2. Die Graduierung gestattet nur ein Ablesen bis 1 : 25.000. Ist bei stark 
positivem Serum dann noch keine Farbengleichheit erreicht, so gentgt wohl 
im allgemeinen die Angabe: Bilirubingehalt groBer als 1 : 25.000. Will man 
genau bestimmen, so ist dazu eine zweite Reaktion mit dem durch Aqua dest. 
im Verhaltnis 1:1 oder 1:2 verditnnten Serum oder auch der enteiweifSten 
Fliissigkeit nach dem Zentrifugieren erforderlich. Die abgelesene Zahl, 
z. B. 30, ergibt dann einen Bilirubingehalt von 1:15 bzw. 1: 10.000. 

Haselhorst kommt beziiglich der von ihm bei Gesunden und Kranken ge- 
fundenen Werte zu ungefahr denselben Resultaten wie Hymans van den Bergh. 


D. Nachweis von Urobilinogen im Blutserum nach Hildebrandt. 
(M. med. Woch. 1920, Nr. 49.) 


Hat man nur wenige Tropfen Serum zur Verfiigung, so setze man auf 
weiBer Porzellanschale zu einem Tropfen Serum einen Tropfen des Efrlichschen 
p-Dimethylamidobenzaldehydreagens, ein zweiter Tropfen ohne jeden Zusatz 
von Reagens dient als Kontrolle. Die (ohne Erhitzung auftretende) Rot- 
farbung ist auch bei maBigem Urobilinogengehalt des Serums deutlich. Be- 
sonders schén gestaltet sich die Probe, wenn man in weiBer Porzellanschale 
einige Tropfen Serum getrennt auf Chloroform schwimmen 1aBt. Die Tropfen 
laufen nicht zueinander. Setzt man nun zu einigen von ihnen je einen Tropfen 
des Ehrlichschen Reagens hinzu, so tritt bei Urobilingehalt Rotfarbung auf, 
was bei der vergleichenden Betrachtung der roten Scheiben einerseits und der 
gelben tubrigen Tropfen anderseits sehr deutlich hervortritt. 


E. Farbstoffgehalt im Duodenalsaft. 


Bestimmung des Gallenfarbstofigehaltes nach Beth 
(WirsA. ds inne Med 1921 sile S505). 


Im alkalischen klaren Duodenalsaft wird kiinstlich alles Bilirubin in 
Biliverdin durch Kochen mit Kalilauge umgewandelt. 5 cm? Saft werden mit 
5 cm’ 10°/,iger Kalilauge und fir die Keillésung des Authenriethschen Colori- 
meters 4 cm’ einer 0:005°/,igen Bilirubin-Chloroform-Lésung mit 4 cm’? 10°/,iger 
Kalilauge vermischt und 1*/, Stunden auf ein kochendes Wasserbad gesetzt. 
Die hei8en Biliverdinlésungen werden mit bestimmten Mengen 95°/,igen 
Alkohols versetzt, filtriert und der Prozentgehalt im Authenriethschen Colori- 
meter bestimmt. 

Man kann den Gallenfarbstoffgehalt der Duodenalgalle ebensogut mittels 
der Hymans van den Berghschen Methode bestimmen. Man findet (nach 


unseren Untersuchungen) einen Gehalt von etwa 0-1 g (und darunter) be- 
rechnet auf 1000. 
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In der normalen Galle ist fast nie Urobilinogen. Beim hamolytischen 
Ikterus findet es sich dagegen oft. Man weist es nach Eppinger dadurch nach, 
daB man Duodenalsaft mit Ehrlichschem Reagens versetzt und dann mit 
Chloroform ausschiittelt. Das Chloroform zeigt eine intensive Rotfarbung. 

Uber eine Methode zur Bestimmung der Gallensauremengen im Duodenal- 
sait nach Beth mittels des Traubenseren-Viscostalagnometers s. Wr. A. f. inn. 
Med. 1921, II, S.565. 

Der Cholesteringehalt wird nach Autenrieth und Funk (M. med. Woch. 
1918, Nr. 23) festgestellt. 


F. Gallensauren u. a. im Blute. 


Die Frage des mechanischen und nicht mechanischen Ikterus scheint sich 
neuerdings auch noch nach einer anderen Richtung hin differenzieren zu 
lassen; so hat schon v. Leyden seinerzeit den mechanischen oder (wie man 
damals sagte) hepatischen von dem anhepatischen Ikterus durch die Gallen- 
Saureausscheidung im Harne bzw. durch deren Fehlen unterscheiden wollen. 
Eine derartige Unterscheidung lie8 man aber fallen mit dem Augenblicke, wo 
man die Existenz eines anhepatischen Ikterus abstreiten zu kénnen glaubte. 
Nunmehr aber beginnt wieder die alte v. Leydensche Unterscheidung in ihr 
Recht zu treten, nachdem man z. B. beim hamolytischen Ikterus die Aus- 
scheidung der Gallensauren vermiBt hat. Man geht aber, besonders in der 
franzésischen Klinik, nicht nur der Ausscheidung der Gallensaure nach, 
sondern der Anwesenheit der Gallensduren im Blute beim Ikterus, ferner auch 
dem Cholesteringehalte. Die Gallensauren im Blute will man durch das Auf- 
treten der sog. Hamatokonien im Ultramikroskop nach einem Fettfrthstiick 
(Butterbrot mit 30g Butter) nachweisen, wahrend es zum Nachweise des 
Cholesterins im Blute eines chemischen Verfahrens bedarf, das sich heute nach 
Authenrieth und Funk (M. med. Woch. 1912, Nr. 23) colorimetrisch ge- 
stalten 1aBt. Soviel 1aBt sich aus den bisherigen Ergebnissen schon sagen, daB 
es zweifellos Falle gibt, die sowohl Bilirubin wie Gallensaure und Cholesterin 
im Blute enthalten (nicht dissoziierter Ikterus) und Falle von Ikterus, wo nur 


Bilirubin zu finden ist, dagegen die Gallensauren fehlen und der Cholesterin- 


gehalt des Blutserums niedrig ist (dissoziierter Ikterus). Man kann nicht jeden 
dissoziierten Ikterus etwa anhepatisch nennen, indessen diirften die extrahepati- 
schen Momente heute wieder starker zu diskutieren sein. Da die Fragen sich 
noch im Flusse befinden, soll kein abschlieBendes Urteil gefallt werden. 


G. Bestimmung des Farbstoffes in den Faeces. 


Man kann den Farbstoffgehalt des Stuhlganges nach der Farbe des 
Stuhles schatzen, doch ist fiir genauere Untersuchungen ein solches Verfahren 
nicht sicher genug. Quantitativ laBt sich der Farbstoffgehalt der Faeces nach 
der Methode von Brugsch und Retzlajf bestimmen, die auf der Methode der 
Reduktion von Urobilin in Urobilinogen nach Charnas aufgebaut ist. 
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Methode der Bestimmung des Urobilinogens im Stuhl 
nach Brugsch und Retzlaff (Zt. f. exp. Path. u. Ther. 1912, XI). 


Die 24stiindige Tagesmenge des Stuhles wird auf 1—2000 cm’ mit 
Wasser aufgefiillt und auBerordentlich fein zu homogener Aufschwemmung 
mit dem Pistill in der Reibschale verrieben. Nach Priifung der Reaktion — 
ist diese nicht alkalisch, so wird der Stuhl durch Zusatz von Ammonium- 
carbonat alkalisch gemacht — wird eine aliquote Menge des Stuhls, 20—50 ¢g 
mit Ligroin (100—200 cm), in mehrfachen Positionen ausgeschittelt, solange 
noch der Ligroinextrakt eine Efrlichsche Aldehydreaktion gibt. Langeres Ab- 
warten nach der Extraktion zur Konstatierung dieser Reaktion ist notwendig. 
Nunmehr wird der Stuhl im Schiitteltrichter mit 100—200 cm* Essigather 
extrahiert, sodann nach Ansauerung des Stuhls mit Weinsdure, in 2 cm?’ des 
Essigatherextraktes eine quantitative Bestimmung in einem Colorimeter aus- 
gefiihrt. Zur Ausfiihrung der Reaktion verwendet man 0-2 cm* in Ather ge- 
lostes Paradimethylamidobenzaldehyd, setzt 3 Tropfen mit trockenem Salz- 
sAuregas gesattigten Alkohols hinzu, schiittelt 2 Minuten und fillt auf 4 bis 
8 cm® Alkohol auf. Diese rot gefarbte Mischung wird gegen eine 0°1°/,.ige 
Bordeauxrotlésung eingestellt. 100°/, Schichtdicke dieser Loésung entspricht = 
0-:00007, d. h. 0-07 mg berechnet fiir 2cm* der zur Reaktion verwendeten 
Flissigkeit. 


H. Funktionelle Methoden. 
Alimentare Lavulosurieund Galaktosurie. 


Wahrend man im Tierexperiment nach Unterbindung des Ductus chole- 
dochus unter Umstanden eine Verminderung der Fahigkeit der Leber, Glykogen 
aufzustapeln, konstatieren kann, ist beim ikterischen Menschen die Assimila- 
tionsgrenze fiir Dextrose nur selten herabgesetzt. 

Leberkranke Menschen zeigen dagegen, wenn man ihnen 100 g Lavulose 
in Wasser geldst auf niichternen Magen gibt, im Gegensatz zum Gesunden 
alimentare Lavulosurie. Es wird der in den nachsten 4 Stunden gelassene Urin 
nach der Probe von Seliwanoff (Kochen des Harns mit Salzsaure im Verhaltnis 
von 2:1 unter Zusatz von einer’ Messerspitze Resorcin) gepriift. Die Probe 
auf alimentare Lavulosurie darf daher als ein funktionell diagnostisches Hilfs- 
mittel bei Leberkrankheiten gelten. Ahnlich scheinen sich Leberkranke auch 
der Galaktose gegeniiber zu verhalten. Von 40 g werden vom Normalen etwa 
4 g ausgeschieden, vom Leberkranken erheblich mehr. 


Gestirte Harnstotibildunsg, 


Die Harnstoffbildung von Ammoniak geht zwar nicht allein in der Leber 
vor sich, indessen ist die Leber doch ein sehr wichtiger, vielleicht der wichtigste 
Ort der Harnstoffbildung. 

Stérungen der Harnstoffbildung finden sich trotzdem nachweisbar nur in 
den extremsten Fallen von Leberkrankheiten (so bei akuter, gelber Leber- 
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atrophie, wo mitunter die prozentische Harnstoffausscheidung im Urin zu 
gunsten des Ammoniaks stark herabgedriickt ist). 

Im allgemeinen kann man nicht die Harnstoffbildung zur funktionellen 
Leberdiagnostik als MaB der gestérten Funktion verwenden. Dagegen scheint 
doch die Verfiitterung von reinen Aminosauren, deren Ausscheidung bei Leber- 
erkrankung vermehrt ist, eine funktionelle Methode abzugeben (Frey). Die 
Probe ist fiir den gewéhnlichen klinischen Gebrauch zu kompliziert. 


Verdauungshamoklasie bei Leberinsuffizienz*. 

Widal, Abrami und Janovesco haben eine sehr interessante und fiir die 
Leberdiagnostik allem Anscheine nach bedeutsame Beobachtung gemacht, 
daB namlich beim Gesunden, wenn er niichtern Eiwei® aufnimmt, eine Leuko- 
cytose auftritt, der arterielle Blutdruck steigt und der Refraktometerwert des 
Serums erhéht wird. Dieses Verhalten ist beim Leberkranken im Sinne der 
»hamoklasischen Krise geandert: Abnahme der Leukocytenzahl auf */,—*/, 
des Anfangswertes, Umkehr der Leukocytenformel, Absinken des arteriellen 
Blutdruckes um 20—30 mm, Zunahme der Blutgerinnbarkeit, Abnahme des 
Refraktometerwertes des Serums. Die Erscheinungen beginnen nach 20 bis 
60 Minuten, sind am ausgesprochensten nach 1—17/, Stunden, es folgt darnach 
ein Stadium von Leukocytose und Blutdrucksteigerung. 

Ausfthrungder Untersuchung. Der Patient bleibt am Abend 
zuvor niichtern, doch darf Tee oder Wasser genommen werden. Als Probe- 
mahlzeit werden 200 cm* Milch genossen. Innerhalb der folgenden 3 Stunden 
wird in Zwischenraumen von 20 Minuten untersucht: Leukocytenzahl, Leuko- 
cytenformel, Blutdruck, Blutgerinnbarkeit, Refraktometerwert des Serums. Fiir 
praktische Zwecke geniigt Feststellung der Leukocytenwerte innerhalb der 
ersten 1*/, Stunden. 

Die Probe fallt nach den Autoren positiv bei Leberkranken aus, negativ 
bei Gesunden und nicht Leberkranken. Manchmal kommt es zu ,,dissoziierten 
Krisen“, indem die Leukopenie nicht von Blutdrucksenkung und Zunahme der 
Blutgerinnbarkeit begleitet wird. Die Probe beruht darauf, daB die im Beginne 
der Verdauung unvollstandigen Spaltungsprodukte von der insuffizienten Leber 
in die Circulation gelassen werden und die ,,hamoklasische Krise“ auslésen. 

Die Methode hat eine groBe Literatur entfesselt. Im wesentlichen finden 
sich Bestatigungen bei Umber, Falta, Holzer und Schilling, Bauer, Sémjen, 
Retzlaff, Kisch u. a. Vollig dagegen spricht sich Mauriac aus. Pagniez und 
Plichet betonen die Abhangigkeit des Ausfalls der Probe von der schnellen 
oder langsamen Zufuhr der Milch, Schiff und Stransky finden bei Kindern 
ohne Riicksicht auf die Leberschadigung nach gemischter Nahrungsaufnahme 
eine Leukopenie, im gleichen Sinne auBern sich Lesné und Lange. Man dart 
die Methode wohl fiir die Leberdiagnostik, wenn auch nicht fiir eindeutig, so 
doch als wertvoll betrachten, soll sich aber mit Kraus davor hiiten, zu weit 
gehende Konsequenzen aus ihr zu ziehen. 
~ * Vgi. Compt. rend. hebd. des sciences de l’acad des sciences. 1920, CLXXI, Nr. 3 u. 4. 
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Chromodiagnostik'der Deber. 


Analog den chromodiagnostischen Methoden der Niere hat sich — zuerst 
in Amerika (Rowntree, Hurwitz und Bloomjield, Mac Neil, Aaron, Beck und 
Schneider) — auch eine Chromodiagnostik der Leber angebahnt. Die eben 
genannten Autoren verwenden Phenoltetrachlorphthalein, das die Galle aus- 
scheidet. Nach intravendser Injektion von 0:4 des Farbstoffes werden innerhalb 
48 Stunden beim Gesunden 35—55°/,, bei Lebererkrankungen (Cirrhose 6 bis 
22°/,, Carcinom 6—14°/,) weniger ausgeschieden. Auch in Deutschland hat 
man sich der Frage der Chromodiagnostik der Leber zugewandt (F. Rosen- 
thal und v. Falkenhausen, Lepehne u. a.). Erforderlich ist die Duodenal- 
sondierung zur Feststellung von Farbstoffausscheidung mit der Galle. So 
haben z. B. Rosenthal und v. Falkenhausen festgestellt, daB nach einer sub- 
cutanen Injektion von 5 cm® einer 2°/,igen Methylenblaulésung in 0°85°/, 
NaCl-Lésung der Gesunde den Farbstoff 55—95 Minuten (meist 60 bis 
75 Minuten) nach der Injektion wieder ausscheidet, bei Lebererkrankungen 
dagegen, bei denen starkere Parenchymschadigungen des Organs im Vorder- 
grunde des Krankheitsbildes stehen, ist die Methylenblauausscheidung durch 
die erkrankte Leber gegeniiber der Norm beschleunigt. Es befindet sich dar- 
nach die kranke Leberzelle im Zustande gesteigerter Permeabilitat. 


Literatur: Aaron u. Beck, Am. j. of the Am. Med. Ass. Chicago 1921, LXXVII, 
Nr. 21. — Bauer, D. med. Woch. 1921, S. 50. — Brugsch u. Schittenhelm, Lehrbuch klini- 
scher Diagnostik. 5. Aufl. Urban & Schwarzenberg 1921. — Falta, Hégler u. Knobloch, 
M. med. Woch. 1921, S. 39. — Holzer u. Schilling, Berl. kl. Woch. 1921, XLVI, S. 1352. 
— Kisch, D. med. Woch. 1921, S. 46. — Kraus, Berl. kl. Woch. 1921. — Lange u. Miiller, 
Kl. Woch. 1922, Nr. 1, S. 23. — Lange u. Simon, K\. Woch. 1922, Nr. 2, S. 70. — Lepehne, 
Berl. kl. Woch. 1921, Nr. 49, S. 1437. — Lesné u. Lange, zit. im KongreBzbl. 1921, XX, 
S. 396. — Mauriac, zit. im KongreBzbl. XIX, S. 294. — Pagniez u. Plichet, zit. im 
KongreBzbl. XX, S. 506. — Pohle, D. med. Woch. 1921, Nr. 48, S. 1464; Kongr. f. inn. 
Med. 1921. — Retzlajf, Ki. Woch. 1921, XVII. — Rosenthal u. v. Falkenhausen, Berl. kl. 
Woch. 1921, Nr. 44, S. 1203; KI. Woch. 1922, Nr. 17. — Schiff u. Stransky, Jahrb. f. 
Kind. 1921, VC, S. 5/6. — Sdmjen, Med. KI. 1921, XL, S. 1203. — Umber, Berl. kl. Woch. 
1921, S. 29. 


IV. Geschichte. * 


Die Leber galt bei den Alten als Hauptstatte der vegetativen Vorgange 
wie Warmeentwicklung und Blutbildung und dementsprechend als Ausgangs- 
punkt der Venen. Sie stellt nach Galen den Ort dar, wohin die Venen die vorher 
im Magen verarbeitete Nahrung behufs Verdauung und Umwandlung in Blut 
schaffen, wobei gewissermaBen als Schlacken die gelbe und die schwarze Galle 
abgesondert und in die Gallenblase und in die Milz abgeleitet werden. Von den 
Arabern iibernommen, blieben diese Ansichten Galens bis iiber das Mittelalter 
hinaus noch lange herrschend. Neben den lokalen Veranderungen des Organes, 
wie Entziindung, AbsceBbildung u. s. w. wurden Lasionen desselben als 
Ursache allgemeiner Erkrankungen beschrieben; namentlich die im Vorder- 


* Diesen Abschnitt hat Prof. Fr. Pick, Prag, verfaBt. 
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grund der Pathologie stehenden Anderungen des Blutes und der Safte, wie 
Anamie und Plethora, Hydropsie u. s. w. wurden auf Stérungen der blut- 
bildenden Lebertatigkeit bezogen, wahrend die gelbe und schwarze Galle fir 
die Entstehung akuter oder chronischer Krankheiten die Hauptrolle spielte. 
Als dann durch die Entdeckung der ChylusgefaBe (Aselli 1622) und des 
Ductus thoracicus (Pecquet 1647, Vonhorne 1651, Claus Rudbeck 1656) der 
Ubergang des Chylus aus dem Darme in das BlutgefaBsystem ohne Passage 
durch die Leber entdeckt war, wurde die dominierende Stellung der Leber in 
bezug auf Blutbildung und allgemeine Pathologie stark erschiittert, trotzdem 
hervorragende Arzte, wie Gassend, Riolan und selbst Harvey an ihrer Be- 
deutung fir die Blutbildung festhielten. Nach langerdauernder Polemik erst 
wurden diese Anschauungen allgemein anerkannt und der Sieg des Herzens 
ber die Leber verkiindet (Seger 1654), wahrend Th. Bartholinus eine Grab- 
schrift auf die Leber verfaBte, worin er den Wanderer aufforderte vor dem 
Grabe der Leber stehen zu bleiben, die selbst so viele begraben hat und jahr- 
hundertelang bekannt ihre Majestat und Wiirde nur Geriichten, nicht der Natur 
verdankte, so lange kochte bis sie sich mit ihrer blutigen Herrschaft selbst zer- 
kocht hat und der jetzt nur noch die Gallenbereitung konzediert wird. Durch 
anderthalb Jahrhunderte blieb diese Anschauung herrschend bis durch die 
experimentelle Physiologie (Magendie, Tiedemann und Gmelin, Claude 
Bernard, C. Schmidt, Ludwig, Minkowski u. a.) die Bedeutung der Leber 
ftir den Kohlenhydrat- und Stickstoffwechsel, sowie fiir die Entgiftung toxischer 
Substanzen (Héger, Roger, Bouchard, Nencki, Pawlow) klargestellt wurde. 
In der praktischen Medizin des 17. Jahrhunderts spielen neben einzelnen 
anatomischen und pathologischen Untersuchungen tiber Leberkrankheiten 
(Glisson 1597—1677, Bonet, Vesal 1517—1565, Fallopio 1523—1562) vor- 
wiegend spekulative Theorien iiber die Fermente der Nahrung durch die Galle 
(die Chemiatriker, Sy/viuws 1614—1672) die Hauptrolle. Eingehender wurden 
die Leberkrankheiten studiert von Boerhaave, der neben mangelhafter Gallen- 
sekretion die Stauung in der Pfortader mit der konsekutiven Bildung des Humor 
atrabilarius als Ursache zahlreicher Krankheiten anschuldigte, eine An- 
schauung, welche von G. E. Stahl 1660—1734 zu der lange Zeit in der 
Pathologie herrschenden Lehre von der Abdominalplethora ausgebaut wurde. 
1711 erschien die erste Monographie iiber Bau und Krankheiten der Leber 
von Joh. Bapt. Bianchi, welche allerdings von Morgagni 1682—1771 und 
Haller wegen ihrer Fliichtigkeit scharf getadelt wurde. Mit der Begriindung 
exakt pathologischer, anatomischer Forschung durch Morgagni wurde der 
Herrschaft dieser spekulativen Theorien der Boden entzogen und wenngleich 
in der Wiener Schule (van Swieten 1700—1772, Stoll 1742—1788) die biliésen 
Safte fiir die Entstehung vieler, namentlich epidemischer Krankheiten ange- 
schuldigt wurden, so wurde doch langsam diese, man mdchte sagen, Fern- 
wirkung der Lebertatigkeit und ihrer Stérungen aufgegeben zu gunsten eines 
lokalen auf anatomischen Grundlagen beruhenden Studiums der Leberkrank- 
heiten. Dementsprechend mehren sich die spezialistischen Bearbeitungen der 
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Leberkrankheiten — Bonnet 1809—1858, Budd 1846, Murchison 1868 — in 
deutscher Sprache erschien 1858—1861 die Klinik der Leberkrankheiten von 
Frerichs, welche auf Grund eingehender klinischer und anatomischer Unter- 
suchung und der Heranziehung chemischer und experimenteller Methoden eine 
glanzende Schilderung des ganzen Gebietes war und eine Fundgrube neuer 
Tatsachen von bleibendem Werte bildet. Die Weiterentwicklung der Leber- 
pathologie ist dann an die Namen von Naunyn und Quincke, Schroder 
(Harnstoffsynthese), Ponjick (Regeneration), Litten, Stadelmann, Riedel, Min- 
kowski (Exstirpation bei Gansen) und Kretz in Frankreich neben dem bei 
uns fast nur als Neuropathologen bekannten Charcot vor allem Hanot, 
Bouchard, Kelsch und Kiener, Chaujfard, Sabourin und Gilbert, in England 
Murchison, Harley, Rolleston gekniipft. . 

Literatur: Asellii Casparis, Cremonensis, De lactibus s. Lacteis venis etc. Mediolan. 
1627, Kap. 9. — Bartholinus Thomae, Opuscula nova anatomica de lacteis thoracisis etc. 


Hainiae 1670, S. 111 u. 672. — Claude Bernard, Vorlesungen iiber den Diabetes und die 
tierische Zuckerbildung. Deutsch von Posner. Berlin 1878. — Joh. Bapt. Bianchi, Historia 


hepatica, seu de hepatis structura etc. Taurini 1711. — Bidder u. Schmidt, Die Ver- 
dauungssdite und der Stofiwechsel. 1852. — Hermann Boerhave, Institutiones medice 
lugd. Batav. 1708 und Praelectiones academice edd. Haller. Gottingen 1740. — Théophile 
Bonet, Sepulchretum s. anatomia practica. Genev. 1679. — A. Bonnet, Traité des maladies 
du foie. Paris 1828. Deutsch von Fitzler. Ilmenau 1830. — G. Budd, On diseases of the 
liver. London 1845. Deutsch mit Zusadtzen von Henoch. Berlin 1846. — J. M. Charcot, 


Lecgons sur les maladies du foie des voies billaires et des peins. Paris 1882. — 
A, Chaujffard, Maladies du foie in traité de médecine (Charcot, Bouchard et Brissaud) 
1892, III. — Gabriele Fallopio, Observationes anatomice. Venet. 1561, p. 401. — Fr. Th. 
Frerichs, Klinik der Leberkrankheiten. Braunschweig 1858, II, 1861, mit 2 Heften Atlas. — 
Galenus, De usu partium corporis humani. IV. — Gilbert, Casteigne et Lereboullet, Con- 
tribution 4 l’étude de la diathése biliare. Bull. d. 1. cos. d. hép. de Paris 27. Juli 1900, 
p. 947. — Francis Glisson, Anatomia hepatis. London 1654. — M. Hahn, O. Massen, 
M. Nencki u. J. Pawlow, Die Ecksche Fistel zwischen der unteren Hohlvene und der 
Pfortader und ihre Folgen fiir den Organismus. A. f. exp. Path. u. Pharm. 1893, XXXII, 
S. 161. — A. v. Haller, Praelectiones Boerhavii ad proprias institutiones. Gottingen 1739 
bis 1747, VI. — Hanot, Cirrhose hypertrophique avec ictére chron. A. gén. de méd. 1879, 
I, S. 87. — G. Harley, Tratease on diseases of the liver. London 1883. Deutsch von 
J. Kraus u. Rothe. — Héger, Experiences sur la circulation du sang dans les organes 
isoles. Bruxelles 1873. — Joh. van Horne Hornius, Novus ductus chiliferus etc. Lugd. 
Batav. 1652. — Kelsch u. Kiener, Traité des maladies des pays chauds Paris 1889. — 
Laennec, Traité de lauscultation médiate, Paris. II, S. 501. — C. Ludwig u. Schmidt, 
Arbeiten aus der physiologischen Anstalt zu Leipzig 1868. — Fr. Magendie, Précis 
élémentaire de physiologie. Paris 1816, I], S. 268. Deutsch von Heusinger, Eisenach 
1834. — Minkowski, Uber den Einflu8 der Leberexstirpation auf den Stoffwechsel. 
A. f. exp. Path. u. Pharm. 1886, XXI, S. 41. — Joh. Bapt. Morgagni, De sedibus et 
causis morborum per anatomen indagatis libri quinque. Venet. 1761. — Murchison, 
Clinical lectures on diseases of the liver. London 1877. — Naunyn, Beitrage zur Lehre 
vom Ikterus. Du Bois’ A. 1868 u. 1869 und zahlreiche experimentelle und klinische Arbeiten 
iiber Leberkrankheiten im A. f. exp. Path. u. Mitt. a. d. Gr. — Jan. Pecget, Experimenta 
nova, anatomica quibus incognitum chyli receptaculum etc. Paris 1651. — Ponfick, Experi- 
mentelle Beitrage zur Pathologie der Leber. Virchows A. CXXXVIII, Suppl., H. 81. — 
A, Quincke u. G. Hoppe-Seiler, Die Krankheiten der Leber in Nothnagels spez. Path. 
u. Ther. Wien 1899. — Riedel, Uber den zungenférmigen Fortsatz des rechten Leber- 
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lappens. Berl. kl. Woch. 1888, S.572. — Roger, Action du foie sur les poisons. Paris 1887. — 
Rolleston, Diseases of the liver etc. London 1904 u. 1912. — Ol. Rudbeck, Nova exercitatio 
anatomica exhibens ductus hepatis aquosos etc. Arosiae 1653. — Sabourin, A. de phys. 
norm et path. 1880 u. 1884. — v. Schréder, Uber die Bildung des Harnstoffes. A. f. exp. 
Path. u. Pharm. 1882, XV. — Georg Seger, Triumfus nobilissimi corporis nostri visceris 
ac benignissimi oeconomi cordis etc. Hafniae 1654. — G. E. Stahl, De vena portae malorum 
hypochondriaco-splenitico-suffucativo-hysterico-haemorrhoidariorum. Halle 1698. — Maxi- 
milian Stoll, Aphorisma de cognocendis et currandis febribus. Vienna 1876. — Gerhard 
van Swieten, Commentaria in H. Boerhave Aphorismos. — Sylvius (Franz de le Boe), 
Disputationes medicae. Amstel 1663. — Tiedemann u. Gmelin, Die Verdauung nach Ver- 
suchen. Heidelberg 1831, II], S. 1—65. — Andreas Vesalius, Opera imnia anatomica et 
chirurgica edd. Boerhave et Albinus. Lugd. Batav. 1725. 


V. Lage- und Formanomalien der Leber. 


Die Lageveranderungen der Leber sind meist die Folge des 
Einflusses benachbarter Organe. So fiihrt ein rechtsseitiges pleuritisches 
Exsudat oder ein rechtsseitiger Pneumothorax zu Tiefstand der Leber mit 
Herabdrangung der Leber, die gleichzeitig eine Drehung um ihre sagittale 
Achse beschreibt, indem der rechte Leberlappen tiefer trifft als der linke. Um- 
gekehrt wird bei Ascites oder Meteorismus die Leber nach aufwarts gedrangt, 
wobei sie durch eine Drehung um eine frontale oder etwas schrage Achse in 
eine Rautenstellung kommt. 

Die Hepatoptose oder Wanderleber (Hepar mobile) wird als Teil- 
erscheinung einer allgemeinen Enteroptose bei erschlafften Bauchdecken oder 
Hangebauch beobachtet, doch wird gegen den Begriff der Wanderleber ein- 
gewendet, da8 hierzu mindestens eine Verlangerung der Aufhangebander am 
Zwerchfell und der Hohlvene gehort, was aber bei den bisher bekannten Fallen 
von Hepatoptose nicht der Fall gewesen sei (Féderl, Tandler). Es handelt 
sich vielmehr bei dem, was man bisher unter Hepatoptose verstanden 
hat, um eine Verlangerung der Leber. (Literatur tiber Hepatoptose s. 
Chilaiditi.) 

Formveranderungen der Leber kommen zu stande durch partielle 
Hypertrophie einzelner Leberteile, wenn es zu einer Atrophie eines Teiles der 
Leber kommt (Syphilis, GefaBerkrankungen, Abscesse u. s. w.). So kann ein 
Leberlappen (z. B. der linke) durch Hypertrophie den rechten atrophischen 
kompensieren (vgl. Kretz); auch durch partielle Atrophie kommt es zu Form- 
veranderungen der Leber, wobei die Druckwirkung praktisch die wichtigste 
Rolle spielt. Die Schniirleber ist in diesem Sinne eine der wichtigsten Form- 
veranderungen infolge der Einwirkung des Mieders, der Schniirbander des 
Rockes oder der Giirtel. 

Nach Sternberg verlauft die Schniirfurche gewohnlich in einer verschieden 
breiten, seichten oder tieferen quer iiber die Leberoberflache ziehenden, im 
rechten Lappen meist deutlicher ausgepragten Rinne oder Furche, die bisweilen 
so tief sein kann, daB der untere Abschnitt der Leber einen frei beweglichen, 
dabei nicht selten in die Lange gezogenen Anhang bildet, der auch nach auf- 
warts umgeschlagen und spitzwinklig gegen die tibrige Leber abgeknickt sein 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 2. 28 
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kann. Der Schniirfurche entsprechend ist das Lebergewebe atrophisch, die 
Kapsel sehnig verdickt, oft wie narbig, weiB, das Gewebe im Durchschnitt 
derb, fibrds, von weiten GefaBen durchzogen, aus Bindegewebe mit gewucherten 
Gallengangen bestehend; Leberzellen fehlen. Die Schniirfurche kommt direkt 
oder durch Einpressung des Rippenbogens zu stande. Nach Sternberg kommen 
gleiche Veranderungen auch zu stande, wenn der Rippenbogen bei Verkriim- 
mungen der Wirbelsdule in die Leber eingedrickt wird. 

Mit einigen Worten sei hier auch noch der an der Leberoberflache beob- 
achteten und meist auf die Druckwirkung (Liebermeister) der unteren Rippen- 


Fige33% 


Schniirfurche der Leber. 


rander bei erschwerter Ausatmung zuriickgefiihrten Furchen gedacht. Zahn 
beschreibt die Furchen als Folge der Einwirkung hypertrophischer Zwerchfell- 
zacken bei erschwerter Inspiration. Chiari halt sie fiir angeborene Anomalien. 


Methodikder Beurteilung von Formund Lage der Leber 
im allgemeinen. 


Die gréBte Schwierigkeit besteht klinisch in der Beurteilung der GréBe 
Form und Lage der Leber. Kein Verfahren kann uns einigermafen hetvtetiis 
gende Vorstellungen verschaffen und das unsere Diagnostik in dieser Hinsicht 
noch am meisten férdernde Réntgenverfahren nach Lufteinblasung ist nicht 
frei von Gefahren, wie vorweggenommen sei, technisch schwierig und fiir den 
Kranken zum mindesten unbequem. 
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Wenig leistet die Inspektion des Bauches. Sie kann uns héchstens 
etwas uber die Vorwélbung der Oberbauchgegend verraten, die halbkugelig, 
unregelmaBig gelappt, muldenférmig sein kann, sie zeigt uns manchesmal 
auch eine Ausweitung der unteren rechten Brusthalfte und Verstrichensein der 
Intercostalraume. 

Von praktisch gréBter Wichtigkeit ist die Palpation, die uns wenigstens 
den Verlauf und die Beschaffenheit des unteren Leberrandes bzw. der unteren 
Leberteile zu erkennen gestattet. Leider wird die Palpation oft durch starken 
Panniculus adiposus verhindert oder durch Ascites oder durch zu starke Spannung 
der Bauchdecken. Letztere kann man durch Untersuchung im warmen Vollbade 
oder durch vorheriges Auflegen eines Heizkissens beseitigen. Den Ascites muB 
man ablassen, zur Entleerung der Darme abfithren lassen. Bei schlaffen Bauch- 
decken gelingt die Leberpalpation leicht. Man fiihrt sie uni- oder bimanuell 
aus. Man setzt sich stets auf den rechten Bettrand des Patienten. Der Hand- 
teller der warmen rechten Hand wird zunachst in der rechten Mamillar- 
linie flach auf die Bauchwand gelegt, so daB die ausgestreckten Finger mit 
ihren Spitzen etwas unterhalb der vermeintlichen (durch Perkussion er- 
mittelten) Stelle des Leberrandes liegen. Mit leicht flektierten Endphalangen 
tastet man sich gegen den Leberrand hinauf. LaBt man nun den Kranken tief 
inspirieren, so schiebt sich, wenn ausgiebige Zwerchfellatmung vorliegt und 
die Leber nicht ausgiebiger mit der Nachbarschaft verwachsen ist, der Leber- 
rand den Fingerspitzen entgegen. Driickt man Hand und Finger etwas in den 
Bauch ein und macht wahrend der Inspiration durch entsprechende Bewegung 
der Hand mit den Kuppen der nunmehr vollig gestreckten Finger eine drehende 
Hebelbewegung nach oben und vorne aufen, so kann man haufig den 
elastischen Leberrand unter die Fingerkuppen durchspringen fithlen. Bei der 
bimanuellen, besonders bei der zur Gallenblasenuntersuchung sehr zweck- 
maBigen Palpation tastet man, wie beschrieben, mit der rechten Hand von 
vorne, wahrend die linke Hand die Seite umgreift, und 1a8t mit vier Fingern 
die Lendengegend nach oben und vorne und mit dem Daumen nach innen und 
oben heben. So hebelt man die Leber gewissermaBen aus ihrer Mulde heraus 
und drangt den vorderen Leberrand gegen die Bauchwand (vgl. Hausmann, 
Brugsch und Schittenhelm). 

Nach Ewald kann man auch folgendes Verfahren anwenden: Der Kranke 
nimmt am Bettrande die Knie-Ellenbogenlage ein, der Untersuchende stellt 
sich (oder kniet sich, wenn der Patient in der Mitte des Bettes bleibt) unmittel- 
bar hinter ihn, umfaBt mit beiden Armen seinen Leib und palpiert die Leber- 
gegend. Dabei fallt die Leber nach vorn und unten und ist der Palpation gut 
zuganglich. 

Unter Hinweis auf die groBen Schwankungen der Gasfiillung des Darmes, 
wie sie das Réntgenverfahren zeigt, sei die Unsicherheit der perkussori- 
schen GréBenbestimmung der Leber hervorgehoben und die 
groBere Zuverlassigkeit der Palpation betont, welche bei weichen und ent- 
spannten Bauchdecken auch eine weiche Leberschwellung nachweisen 1aBt 
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und den groBen Vorteil einer Beurteilung der Konsistenz und Oberflachen- 
beschaffenheit der Leber bietet, wogegen Rie sich gegen eine Unterschatzung 
der Perkussion wendet. Im allgemeinen kann man sagen, daB in den aus- 
gesprochenen Fallen von Lebererkrankungen, von welchen ja die Mehrzahl mit 
VergréBerung und Konsistenzzunahme der Leber einhergeht, die Palpation aut- 
klarender wirken wird, fiir geringgradige Falle der Veranderungen und alle, die 
mit Verlagerungen und Verkleinerungen des Organes einhergehenden, die 
Perkussion indessen nicht vernachlassigt werden darf, umsomehr als sie nach 
der anatomischen Kontrolle (Ostreich und de la Camp, S. 238) durch die ab- 
solute Dampfung eine recht scharfe Beurteilung der Leber gestattet. 

Die Ergebnisse der Perkussion lassen sich kurz folgendermaBen charakte- 
risieren: VergréBerungen der Dampfung finden sich bei allen Stauungen von 
Blut und Galle, bei entziindlichen und eitrigen Prozessen (Cholangitis, 
AbsceB), Einlagerungen von Fett und Amyloid, bei zelligen (Leukamie und 
Pseudoleukamie) und bindegewebigen Infiltraten (Cirrhosen) sowie specifischen 
Entziindungsprodukten (Tuberkulose, Syphilis) und bei Geschwiilsten (Car- 
cinom, Melanom u.s.w.) und Parasiten (Echinokokkus u.s.w.). Bei allen 
diesen Prozessen macht sich gewoéhnlich eine Verschiebung der unteren 
Dampfungsgrenze nach unten geltend, die obere findet sich hinaufgeriickt ent- 
weder, ohne VergroBerung, durch Zwerchfellhochstand infolge von Meteorismus 
oder Zwerchfellahmung, ferner durch nahe der Leberoberflache entwickelte 
Geschwiilste, Echinokokken oder Abscesse, auch subphrenische Abscesse oder 
intrathorakale Erkrankungen, wie Schrumpfungen, ferner kénnen pleuritische 
und pneumonische Exsudate durch Hinaufriicken der oberen Grenze Ver- 
groéBerungen der Leberdampfung vortauschen; die Beachtung der respiratori- 
schen Verschieblichkeit sowie Rontgendurchleuchtung werden hier vor Ver- 
wechslungen schiitzen. Verkleinerungen der Leberdampfung finden sich als 
Ausdruck wirklicher Verkleinerung des Organes bei Atrophie durch lang- 
dauernde Unterernahrung oder im Greisenalter, bei SchrumpfungsprozeB des 
gewucherten Bindegewebes mit Degeneration der Zellen (atrophische Muskat- 
leber, Cirrhosen); am deutlichsten ist sie bei der akuten gelben Leberatrophie, 
wo man mitunter die Abnahme von Tag zu Tag deutlich verfolgen kann. 

Verkleinerungen der Leberdampfung, die aber nicht auf GréBenabnahme 
des Organs, sondern Drehungen desselben und Verschiebungen durch starke 
Blahung der anliegenden lufthaltigen Organe beruhen, finden sich bei Lungen- 
emphysem, allen zu starkerem Meteorismus oder Ascites fithrenden Erkran- 
kungen, z. B. Darmstenosen, Peritonitiden; sie sollen bei den Lageanomalien 
genauer er6értert werden. 

Die Auscultation der Leber spielt naturgema8 diagnostisch nur 
eine geringe Rolle; zu erwahnen sind die von unseren genauer auscultierenden 
Vorfahren beschriebenen Venengerdusche bei Lebercirrhose in den den Kol- 
_ lateralkreislauf vermittelnden dilatierten Venen, so den Venae epigastricae dextrae 
(H. Davies) am unteren Sternalende (Lemaire) und den die Pfortader mit 
den Schenkelvenen verbindenden Strangen (Sappey), ferner die wohl auch 
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immer dem tastenden Finger zuganglichen Reibegerausche an der Leberober- 
flache bei Erkrankungen der Leberkapsel (Perihepatitis). 

Die Réntgenuntersuchung der Leber ist bis in die neueste Zeit nicht sehr 
erfolgreich gewesen, da Wirbelsdule, Niere und die dicken Muskellagen des 
Rickens meist auch die Kontrastwirkung der luftgefiillten Darme aufheben, so 
da8 eigentlich nur bei subphrenischen Abscessen und gelegentlich bei Gallen- 
steinen brauchbare Befunde — aber meist nur in Ausnahmefallen — erhoben 
wurden. So hat Kéhler mit hoher Réhreneinstellung den unteren Leberrand 
sichtbar machen kénnen, /mmelmann einen subphrenischen AbsceB, allein dies 
waren eigentlich doch nur Zufallsbefunde, wahrend gerade in unklaren 
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Normale Leber in linker Seitenlage. 
(Aus Brugsch und Schittenhelm, Lehrbuch klin. Diagnostik. 5. Aufl.) 


Fallen das Roéntgenverfahren versagte. An Schittenhelms Klinik hat dann 
Meyer-Betz durch Aufblahung des Magens und Darmes mittels Sonde und 
Geblase vor dem Réntgenschirm bessere Resultate erzielt, insbesondere in 
bezug auf Lokalisation von Abdominaltumoren, eventuell in Kombination mit 
der Riederschen Wismutdarreichung. Noch bessere Bilder liefert die allerdings 
einen gréBeren Eingriff darstellende Fiillung der Peritonealhéhle mit Luft 
oder Sauerstoff, welches Verfahren, nachdem schon vereinzelte diesbeziigliche 
Versuche und Anregungen vorausgegangen waren (Lorey, Weber, Meyer- 
Betz), seit 1914 von Rautenberg mit Erfolg versucht und ausgebaut worden 
ist; urspriinglich wurde das Verfahren nur bei Fallen mit Ascites nach dessen 
Entleerung durchgefiihrt, weil man bei Fallen ohne Ascites eine eventuelle 
Verletzung des Darmes beim Einstiche fiirchtete, doch hat schon Rautenberg 
seinerzeit auch bei Patienten ohne Ascites Gas eingeblasen und seither haben 
seine sowie andere Erfahrungen gezeigt (C. Gétze, Adolf Schmidt, Schitten- 
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helm, Faschingbauer und Eisler), daB man bei entsprechender Vorsicht auch 
bei ascitesfreien Patienten die Punktion und Gaseinblasung durchfiihren kann. 
Die Technik des Verfahrens ist jetzt von Rautenberg so vereinfacht, dab 
an Stelle des frither verwendeten Sauerstoffeinblaseapparates, wie er zum 
kiinstlichen Pneumothorax gebraucht wird (Henius u. a.), einiach ein 
Doppelgeblase verwendet wird, welches an die 5 cm lange Kanile befestigt 
und schon vor dem Einstich in Tatigkeit gesetzt wird, so daB der Einstich in 


die jodierte und mit Chlorathyl vereiste Hautstelle bei geblahtem Ballon er- 
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Riedelscher. Lanpen, Aufnahme in Bauchlage. 
(Aus Brugsch und Schittenhelm, Lehrbuch klin. Diagnostik, 5, Aufl.) 


folgt. Rautenberg punktiert in der Mittellinie, Adolf Schmidt wahlte die Gegend 
unterhalb des Nabels etwas seitwarts der Mittellinie, um den Muskelschlu8 zu 
haben, Faschingbauer und Eisler aus demselben Grunde die Mitte des linken 
oder rechten caudalsten Rectussegmentes 2—3 Querfinger unterhalb des 
Nabels; letztere Autoren verwenden dabei auch die Infiltrationsanasthesie der 
Haut und des Muskels und injizieren vorher kleine Dosen Morphin (0-01). Die 
einzublasende Luftmenge wird bei ascitesfreien Patienten mit 1*/,—2%/, 1, bei 
solchen, deren Bauchdecken nach Ascites sehr ausgedehnt und schlaff sind, 
bis 5 / betragen kénnen, man muB sich dabei nach der Ausdehnung des 
Abdomens und dem Spannungsgefiihl, das der Patient AuBert, richten. Als 
emptehlenswerte VorsichtsmaBregeln seien erwahnt die Vornahme der Punktion 
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Fig. 36, 
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Hepar lobatum bei Lues; grofBe Milz; Aufnahme im Stehen. 
(Aus Brugsch und Schittenhelm, Lehrbuch klin. Diagnostik, 5. Aufl.) 


Fig. 37. 


Leber mit groBer Gallenblase; Aufnahme im Stehen. 
(Aus Brugsch und Schittenhelm, Lehrbuch klin. Diagnostik, 5. Aufl.) 


mit einer feinen Nadel, auf welcher eine Spritze mit steriler physiologischer 
Kochsalzlésung aufgesetzt ist, auf deren Stempel man wahrend der Punktion 
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driickt, so daB man den Moment der Durchbohrung des Peritoneums sofort 
an dem AusflieBen der Kochsalzlésung merkt (Gétze, Schittenhelm), ferner 
die Vornahme der Punktion vor dem Rontgenschirm bei einer Durchleuchtung 
in Rickenlage. 

Die Durchleuchtung resp. die Photographie nimmt man in Riickenlage, 
eventuell Knie-Ellenbogenlage, in beiden Seitenlagen, im Liegen und Stehen 
vor. Die vorher durch den intraabdominellen Druck festgehaltene Leber wird 
jetzt von dem Zwerchfell abgehoben, das iiber der Leber als Spange sichtbar 
wird. In Riickenlage und in linker Seitenlage sieht man die Leber ,,wie auf 
einem Prasentierteller“ (Meyer-Betz), so daB man die Oberflache besichtigen 
und damit die Konturen der Leber vollstandig iibersehen kann. Das Bild zeigt 
die gleiche Deutlichkeit wie das Bild der Herzréntgensilhouette. Eine 
Schatzung.der Leber gelingt ohneweiters, so daB man auch atrophische und 
hypertrophische Prozesse, abnorme Gréfe und Kleinheit, Schniirlappen, ab- 
norme Verwachsungen mit dem Zwerchfell, Darm u. s. w., den Riedelschen 
Lappen, grobe Héckerungen, Echinokokkusblasen u. s. w. iibersehen kann 
(cf. hierzu Meyer-Betz, Schittenhelm und Wels u. a.). 

Rautenberg konnte Carcinomknoten, Unebenheiten der Kontur bei Leber- 
cirrhose, einen herdférmigen Defekt bei akuter gelber Leberatrophie, starre 
und stumpfiwinkelige Abknickung der Leber bei Lues hepatis, kugelige Leber- 
form bei venéser und Gallenstauung und einen verkalkten Echinokokkus nach- 
weisen. (Weitere Beobachtungen s. bei Gétze, Gelpke und Rupprecht.) Auch 
ohne Lufteinblasung la8t sich iibrigens nebenbei bemerkt mitunter in der 
Leber ein pathologischer Vorgang entdecken; so konnte Afmann in der Leber 
einen gashaltigen AbsceB8 und Sielmann einen verkalkten Echinokokkus 
rontgenologisch nachweisen. 


Die klinische Bedeutung der Formanomalien,der Leber. 

Die sog. Wanderleber ist fast stets mit subjektiven Beschwerden ver- 
bunden. Meist besteht ein Gefithl von Schwere, Harte und Vollsein im Unter- 
leib, manchmal sind auch ausgesprochene Schmerzen vorhanden. Da die 
Hepatoptose Teilerscheinung einer Enteroptose zu sein pflegt, ist es oft schwer 
zu sagen, worauf die Hauptbeschwerden zuriickzufithren sind. Das Drangen 
im Leibe nach unten, mit der Lokalisation der Beschwerden hauptsachlich 
rechts, die Schwierigkeit, sich niederzubiicken, den Leib zu kriimmen, sind 
Klagen, die man fast regelmaBig findet. Anderseits vermi8t man auch wieder 
alle derartigen Beschwerden. Der giinstige Erfolg auf diese Beschwerden durch 
eine feste Leibbinde ist jedenfalls ein Moment, das uns davon iiberzeugen muB, 
daB das Fallen der Leber bei schlaffen Bauchdecken mechanischen Momenten 
seine Entstehung verdankt. Im iibrigen sei hier auf das Kapitel ,,Enteroptose“ 
verwiesen. 

Eine eingehende Beschreibung der ersten zur Beobachtung gelangten Falle 
findet man in Tierfelder, von Ziemssens Handbuch der speziellen Pathologie 
und Therapie, 1880, 2. Aufl., VIII, 1. Halfte, S. 43 (Artikel Wanderleber). 
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VI. Circulationsst6rungen. 

Unter den klinisch bedeutungsvollen Circulationsstérungen der Leber, von 
denen wir die Anamie und die Hyperamie kennen, ist die passive Hyperamie 
oder Stauungsleber von klinischer Bedeutung. 

Es soll nicht verschwiegen werden, daB auch die aktive Hyperamie der 
Leber als Teilerscheinung einer vasomotorischen Parese, z. B. bei der 
Diphtherie, eine Rolle spielen kann, sie ist aber dann nichts mehr als eine Er- 
scheinung allgemeiner GefaBlahmung, wahrend die Stauungsleber als passive 
Hyperamie eine derartige centrale Rolle im klinischen Symptomenkomplex 
spielen kann, daB sie eine ausfiihrliche klinische Besprechung erheischt. 


Stauungsleber. 

Wenn das Gefalle von der Pfortader durch die Leber, durch die Vena 
cava zum rechten Herzen durch Ansteigen des Druckes im rechten Vorhof 
verringert wird oder durch Widerstande in der Strombahn der Vena cava 
inferior, kommt es zu einer Pfortaderstauung in der Leber. Die Insuffizienz 
des rechten Herzens, besonders bei Mitral- und Tricuspidalfehlern, Stérungen 
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der Blutcirculation in den Lungen, Concretio pericardii, Stromhindernisse in 
der Vena cava inferior und thrombophlebitische Erscheinungen an den Venae 
hepaticae kénnen eine solche Stauung bedingen. 


Pathologische Anatomie der Stauungsleber. 


Durch die passive Hyperamie wird die Leber voluminéser, die Kapsel 
gespannt. An der Oberflache der blauroten Leber erscheinen die blauroten 
Centralvenen als deutlich erkennbare Flecke und die Leber erhalt dadurch, dab 
sich das Centrum gegen die hellgelbe fetthaltige Peripherie des Acinus ab- 
hebt, eine deutliche lobulare Zeichnung. Wegen der eigentiimlichen fleckigen 
Zeichnung, die die Stauungsleber auf dem Durchschnitt zeigt, spricht man 
auch von MuskatnuBleber. Bei langerdauernder Stauung kommt es 
zu einer lobular-centralen Parenchymdegeneration, wodurch das Centrum der 
Lobuli einsinkt. Die Stauungsleber ist dann in das Stadium der Stauungs- 
atrophie eingetreten, die zu einem Hockerigwerden der Leberoberflache * 
fiihrt. Die Stauung fihrt aber nicht nur zu einer Stauungsatrophie, sondern 
allmahlich auch zu einer Stauungsinduration durch Bindegewebs- 
entwicklung von der Wand der LebergefaBe, insonderheit der Centralvenen 


aus. Es hypertrophieren im Centrum der Lobuli auch die sog. Gitterfasern. 

Diese Gitterfasern stellen ein von der Adventitia der Centralvenen und von der 
Glissonschen Kapsel sich in Form von Radiarfasern abzweigendes in die Leberlappchen 
eindringendes Netz feinster Fibrillen dar, die die Blutcapillaren und die Leberblaéschen 
umspinnen (Maresch). 


Die Kombination der Stauungsatrophie mit der Stauungsinduration be- 
zeichnet man als indurierte atrophische Staungsleber. Diese 
Form ist auch vielfach als Cirrhose cardiaque, Stauungscirrhose und — da 
sie das anatomische Substrat der Stauungsleber bei der schwieligen 
Mediastinoperikarditis bildet — als perikarditische Pseudo- 
lebercirrhose (Pick) bezeichnet worden, doch wird von pathologisch- 
anatomischer Seite eine derartige Bezeichnung abgelehnt (Eisenmenger, Fahr). 

Wie bei der echten Lebercirrhose kann nun auch bei Stauungslebern 
Jugendlicher eine herdférmige Regeneration von Lebergewebe vor sich gehen 
in Form von Streifen oder auf der Schnittflache vorspringender Korner, die 
vergroBerte Leberlappchen darstellen. In diesen regenerierten Lobuli kann in- 
dessen auch wieder allmahlich die Stauung und Stauungsatrophie bzw. 
Induration Platz greifen. 


Hier sei auch noch der umschriebenen Stauungshyperdmie gedacht mit nachfolgender 
cyanotischer Atrophie gréBerer oder kleinerer Leberbezirke, als Folge obliterierender 
Entziindungen der Venenwand der Lebervenen (Endophlebitis obliterans), die teils auf 
Syphilis (Chiari), teils auf entziindlichen Prozessen der Nachbarschaft beruht (Reiniger). 
(Uber die Phlebitis obliterans s. Chiari, O. Meyer, Sternberg u. a.) 


Das klinische Bild der Stauungsleber. 


Die ersten Erscheinungen der Stauungsleber sind Druck, Vollegefithl und 
zunehmende schmerzhafte Sensationen besonders im linken ‘Leberlappen (Epi- 
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gastrium). Druck auf die Gegend des linken Leberlappens vermag die Er- 
scheinungen zu verstarken. Die Schmerzerscheinungen riihren von der 
Spannung der Leberkapsel durch die Volumzunahme der hyperami- 
schen Leber her. Mit der Stauungsleber geht auch eine Stauung im ge- 
samten Intestinum einher, die sich durch Appetitverlust, Blahungen und 
mancherlei Stuhlbeschwerden sowie durch mehr minder starken Meteorismus 
zeigt. Man kann die Volumzunahme der Leber durch Betastung des unteren 
scharfen Leberrandes feststellen, der je nach dem Grade der Stauungsleber 
um einige Querfinger bis handbreit unter den Rippenbogen in der rechten 
Medioclavicularlinie tritt. Die Leberoberflache ist glatt, die Konsistenz der 
Leber vermehrt. Auch das Zwerchfell pflegt bei der Stauungsleber hoch zu 
stehen, das rechte um einige Zentimeter hdher als das linke, was aber nicht 
allein durch die Volumzunahme der Leber bewirkt wird, sondern vornehmlich 
durch die Plethora abdominalis, d. h. die Vermehrung des intraabdominellen 
Druckes durch die Pfortaderstauung. Der Hochstand des Zwerchfells bewirkt 
auch haufig eine Dampfungszone tiber dem rechten Unterlappen der Lunge 
mit Lungenatelektase und — bei allgemeiner kardialer Stauung — nimmt die 
Dampfung teils infolge des Hochstandes der voluminésen Leber, teils infolge 
der Blutiiberfiillung der Lunge, besonders in den basalen Partien, eine der- 
artige Intensitat an, daB die Abgrenzung gegeniiber einem pleuralen Fliissig- 
keitserguB einigermaBen schwierig wird. Hier vermag oft auch nicht die Be- 
grenzungslinie der Dampfung aufklarend zu wirken, sondern oft genug nur 
das negative Probepunktionsergebnis und das Verschwinden der Dampfung bei 
Besserung der kardialen Stauungserscheinungen. 

Zunehmender Grad von Stauungsleber fiihrt zu leichteren Graden des 
Ikterus. Dieser Ikterus tragt nach histologischen und klinischen Unter- 
suchungen den Charakter des Stauungsikterus. Im Blutserum ist der Bilirubin- 
gehalt vermehrt (Bilirubin A — direktes Bilirubin); im Harn 1a8t sich Bili- 
rubin und Urobilinogen bzw. Urobilin nachweisen. Anatomisch lassen sich in 
der Leber — durch Kompression der Blutcapillaren — gestaute Gallengange 
mit Gallenthromben nachweisen. Der gewohnlich leichte Ikterus gibt manchen 
chronischen Herzkranken ein klinisch eigenartiges Aussehen: eine Mischung 
von Ikterus und Cyanose. Besonders die chronische Insuffizienz des rechten 
Ventrikels, wie sie sich in reinerer Form bei Mitralfehlern findet, zeigt oft jahre- 
lang dieses gemischte cyanotisch-subikterische Aussehen an den Kranken. In 
solchen Fallen hat die Leber durch die chronische Stauung auch bereits den 
Charakter der Stauungsinduration angenommen: die Leber wird harter, die 
Druckbeschwerden sind véllig verschwunden, da sich die Glissonsche Kapsel 
bereits auf die Stauung des Organs eingestellt hat. Bei jugendlichen Individuen 


_ kann es allerdings auch wieder zu Neubildungen von Lebergewebe kommen, so 


daB die Leber enorme Ausdehnung gewinnt. Es kann die Leber fast den ganzen 
Bauchraum ausfiillen. Die feinhéckerige Oberflache der Leber erweckt den 
Eindruck der Lebercirrhose, weshalb die franzdsische Schule den Ausdruck 
der Cirrhose cardiaque gepragt hat, eine Bezeichnung, die allerdings von 
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pathologischer Seite, wie schon hervorgehoben worden ist, abgelehnt werden 
mu8. Da indessen allmahlich das Bild der zunehmenden Stauung der Pfort- 
ader mit Meteorismus, MilzvergréBerung, Ascites und kollateraler Erweiterung 
der Venen in der Peripherie der Pfortader immer mehr hervortritt, so wird es 
verstandlich, da®B im ganzen klinisch-symptomatologischen Komplex oit die 
Insuffizienz des rechten Herzens hinter der pointierten Piortaderstauung 
zuriicktritt. Hierher gehért auch die Picksche Pseudolebercirrhose bei Ob- 
literatio pericardii. Pick sagt: ,,Es gibt einen’ den gemischten Formen der 
Lebercirrhose (mit vergréBerter Leber, starkem Ascites, ohne Ikterus) tauschend 
ahnlichen Symptomenkomplex (perikarditische Lebercirrhose), der dadurch 
hervorgerufen wird, daB die durch eine latente Perikarditis bewirkten Circu- 
lationsstorungen in der Leber zu Bindegewebswucherungen fiihren, welche 
durch Stauung im Pfortaderkreislauf hochgradigsten Ascites zur Folge haben.“ 

Hier ist es am Platze, kurz auf ein zuerst von Bamberger beschriebenes 
Krankheitsbild einzugehen. Hierbei handelt es sich um serése Exsudate im 
Herzbeutel, Brusthéhle und Bauchhdhle unter gleichzeitiger Bildung von 
schwieligen Verdickungen an den serésen Hatten, besonders aber an Leber 
und Milzkapsel. Curschmann hob besonders den weiBen Uberzug der Leber 
als ZuckerguBleber hervor. Die ,,Bambergersche Krankheit“, fiir die man heute 
den Namen ,,Polyserositis“ gepragt hat, tragt entschieden ein be- 
sonderes Geprage. DaB es sich nicht um reine Stauungen handelt, erscheint 
gewiB, da man den entziindlichen Charakter des Ascites (Heidemann) in 
vielen Fallen nachweisen kann und manchmal auch die Stauung im Portal- 
kreislauf vermiBt haben will. Ob es sich allerdings prinzipiell um eine 
andere Form als die Picksche Pseudolebercirrhose handelt, wie Neisser es will, 
lassen wir dahingestellt sein. Bei letzterer geht die Stauung sicher von der 
Perikarditis (akute rheumatoide oder chronisch-tuberkulése Infektion) aus, an 
die sich die Portalkreislaufstérung anschlieBt, eine Eigenheit, die alle peri- 
kardialen Verwachsungen haben, im Gegensatz zu den Herzfehlern, bei denen 
die Stauung von vornherein mehr die untere Hohlader betrifft. Wenn bei der 
Polyserositis aber auch noch so sehr die ,,ZuckerguBleber“, die chronische 
Peritonitis, klinisch im Vordergrund zu stehen scheint, anatomisch wird man 
doch stets eine in vivo nur nicht diagnostizierte Concretio pericardii finden, 
deren Bedeutung fiir die Stauung der Pfortader eben nicht unterschatzt werden 
darf. In diesem Sinne sind wir nicht geneigt, die Polyserositis von der Pick- 
Schen Pseudolebercirrhose zu trennen und sehen in der ersteren nur das pra- 
gnantere Hervortreten der entziindlichen Erscheinungen, wahrend das Moment 
der durch die Concretio pericardii hervorgerufenen Stauung bei: letzterer mehr 
im klinischen Bilde voransteht. 


Literatur: Bamberger, in Virchows Handb. d. spez. Path. u. Ther. 1854. — Chiari, 
Zbl. f. Path. 1899, XXVI. — Curschmann, D. med. Woch. 1902, S. 289. — Eisenmenger, 
Zt. §. Heilk. 1902, S. 171. — Fahr, Zbl. f. Herzkrankh. IV, S. 368. — Maresch, Zt. f. 
Path. 1905, XVI, S. 641. — O. Meyer, Virchows A. CCXXV, S. 113. — E. Neisser, Erg. 
d. ges. Med., herausg. von Brugsch, 1922, III, S. 224. — Reiniger, Frankf. Zbl. f. Path. 
S. 103. — Sternberg, Path. Ges. 1906, S. 131. 
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Erkrankungen der Pfortader. 


1. Eitrige Pfortaderentziindung (Pylephlebitis suppurativa, 
ulcerosa). 


Diese Erkrankung kommt in jedem Lebensalter vor, u. zw. gewohnlich 
als eine Komplikation schwerster Art bei Eiterungsprozessen der Organe der 
Bauchhohle. Die Erkrankung befallt niemals das gesamte Pfortadersystem, 
sondern immer nur einzelne Venenwurzeln nebst dem Stamme und allen oder 
einigen dazugehdérigen Leberasten der Pfortader. In manchen Fallen sind diese 
auch allein erkrankt. 

Die Pathogenese der Pylephlebitis suppurativa ist derartig, daB durch 
einen EntziindungsprozeB in der Nahe der Pfortader, die Pfortaderwand eitrig 
infiltriert wird, daB sich dann ein Thrombus bildet, der eitrig erweicht, wobei 
es meist zur Ulceration der Innenwand der Vene kommt. Gewohnlich breitet 
Sich die Thrombenbildung von dem primitiven Venenthrombus nach vorwarts, 
nach der Leber hin und auch ein Stiick nach riickwarts durch das GefaBrohr 
aus, unterliegt auch hier einer puriformen Einschmelzung, wobei auch wieder 
die Venenwand eitrig infiltriert wird und die eitrige Einschmelzung auch 
periphlebitisch auf das Lebergewebe iibergreifen kann. Nur selten kommt es 
zu beschrankter Thrombenbildung mit embolischer Verschleppung des er- 
weichten Thrombus in die Venenaste. Wo die Emboli in die Venenaste ver- 
schleppt werden, erzeugen sie sekundar wieder das Bild der eitrigen Venen- 
entziindung mit Tees und eitriger Einschmelzung. 

Am haufigsten findet sich die eitrige Pylephlebitis im Anschluf8 an eitrige 
Appendicitis, sie kann aber auch im Gefolge eines jeden eitrigen Entziindungs- 
prozesses eines Organes der Bauchhodhle auftreten, so bei Milzabscef,, 
Eiterungen des Magendarmkanals, geschwiirigen Prozessen des Dickdarms, 
im Anschlu8 an Mastdarmerkrankungen mit eitriger Hamorrhoidalphlebitis, 
bei Eiterherden im Mesenterium, bei eitrigen Erkrankungen der Leber, Gallen- 
gange im Ligamentum hepaticoduodenale u. s. w. Allerdings ist das Uber- 
greifen eines Leberabscesses auf die Aste der Pfortader ein sehr seltenes Er- 
eignis, dagegen aber das Ubergreifen einer suppurativen Cholangitis durch 
Steinbildung auf die Venenwand durchaus nicht so selten. 

Zur Klinik der eitrigen Pylephlebitis sei folgendes bemerkt: Wo eitrige 
Prozesse sich in der Bauchhéhle abspielen oder abgespielt haben, wird das 
Auftreten von Schmerzen, je nach der Lage der erkrankten GefaBwurzeln, der 
gespannte Leib, vor allem das Auftreten von Schiittelfrésten mit nachfolgender 
Hitze und Schwei®, alsdann das Auftreten eines kontinuierlichen Fiebers 
unterbrochen durch neue Frostanfalle von wechselnder Heftigkeit ohne be- 
stimmten Typus und schlieBlich der Ubergang in ein septisches Krankheits- 
bild den Verdacht auf Pylephlebitis suppurativa rechtfertigen. Gewohnlich 
tritt schon nach dem ersten Schiittelfrost Schwellung der Leber und Milz ein, 
der Harn ist hochgestellt, es bestehen Durchfalle. Die Haut wird subikterisch, 
der Puls schnell, das Aussehen verfallen. Mitunter sind metastatische Fiter- 
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herde in Gelenken, den Lungen u. s. w. vorhanden. Ist der Prozef eitrig, spielt 
sich das Krankheitsbild gewéhnlich in 8—14 Tagen ab, handelt es sich um 
einen nicht rein eitrigen EntziindungsprozeB, dauert der ProzeB meist 4 bis 
6 Wochen und verlauit unter dem Bilde einer nicht allzu heftigen Peritonitis. 
Aber auch hier dominieren Verfall der Kranken mit hohen Fieber- und Frost- 
anfallen wie Diarrhéen. 

Diagnostisch wichtig sind vor allem die Feststellung eines eitrigen 
Prozesses in der Bauchhdhle, Leukocytose, Verschiebung des Blutbildes nach 
links im Sinne Arneths, der Schmerz (Epigastrium, rechtes Hypochondrium 
oder sonst am Ausgangspunkte der Pylephlebitis), die Schiittelfroste, die Leber- 
schwellung, der Milztumor, der Subikterus, die Diarrhéen und die peritonealen 
Reizerscheinungen. . 

Da der Verlauf in jedem Falle ein deletarer ist und wir dem Fortschreiten 
des septischen Prozesses machtlos gegeniiberstehen, wird man sich in der 
Therapie auf die symptomatische Behandlung (Opiate, Chinin, hydro- 
therapeutische Ma8nahmen, Antipyretica u.s.w.) beschranken. 


2. Piortaderthrombose (Pylethrombosis). 

Die Ursachen der Pfortaderthrombosen sind verschieden. Es kann eine 
Erkrankung der Pfortaderwand durch Entziindung oder Sklerose, oder ein 
auf die Pfortader tibergreifender krankhaiter ProzeB der Leber (Tumoren, 
Syphilis) die Ursache sein. Auch Verletzungen, Druckwirkungen (Gallen- 
steine, Lymphdriisenschwellung, Schwielen, chronische Entziindungen, Lage- 
anomalien) kénnen die Ursache sein. Es kann auch ein Thrombus aus einer 
Pfortaderwurzel (besonders aus der Vena mesaraica oder der Vena lienalis) 
in die Pfortader hineinwachsen mit partieller oder totaler Obliteration der 
Pfortader. Die Pfortaderthrombose fand Lissauer am haufigsten bei Milz- 
abscessen und Lymphdriisenschwellungen der portalen Lymphdriisen. 

Tritt der Verschlu8 der Pfortader plétzlich auf, so kommt es schnell zu 
dem Tod unter dem Bilde des akuten Pfortaderverschlusses mit 
Bluterbrechen und blutigen Durchfallen. 

Handelt es sich nicht um einen akuten vdlligen VerschluB der Pfortader, 
sondern nur um partielle Obliteration der Pfortader, so treten Stauungs- 
erscheinungen ein, zu denen der Ascites, der Milztumor, die vendse Hyperamie 
im Wurzelgebiete der Pfortader, besonders im Gebiete des Magendarmtractus 
gehort. Diese Stauungserscheinungen fehlen, wenn die Pfortader durch 
Kollateralkreislaufe andere Abflu8mdglichkeiten (in das Gebiet der unteren 
und oberen Hohlvene) besitzt. Es werden jedoch jeweils nicht s&mtliche 
Anastomosen benutzt, vielmehr je nach der Durchgangigkeit bald diese, bald 
jene Anastomosen, iiber die weiter unten in dem Abschnitte ,,Kollateralen bei 
Lebercirrhosen“ berichtet ist. Am Lebenden sind nur die Kollateralen an den 
Bauchdecken in Form der erweiterten Venen sichtbar und erst in der Leiche 
die gesamten Kollateralbahnen zu iiberblicken. Es kann aber auch nur dann 
im Falle der Pfortaderthrombose zu einem solchen sichtbaren Kollateralkreis- 
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lauf durch die Bauchvenen kommen, wenn sich die Impermeabilitat der Pfort- 
ader nur auf die Leberaste bezieht, wahrend der Stamm der Pfortader frei ist. 
Es flieBt dann das Blut der Pfortader durch die enorm dilatierte Vena 
paraumbilicalis zum Nabel hin, um hier die Verbindungen nach der Vena 
mammaria interna, epigastrica, Vena saphena und femoralis zu finden. Das 
ist das beriihmte Caput Medusae des Marcus Aurelius Severinus (De 
abscess. recondit. cap. IX, § 13). Im Falle eines solchen Pfortaderverschlusses 
hort aber die Gallensekretion noch nicht vdllig auf, es ist vielmehr an- 
zunehmen, da die Leberarterie, die man anatomisch in solchen Fallen er- 
weitert findet, einen Ersatz fiir die Pfortader bildet. Die Méglichkeit ist ja 
durch die Anastomosenbildungen der Interlobularvenen mit dem Capillarnetz 
der Leberacini gegeben (Cohnheim u. Litten, Virchows A. LXVII, S. 153). 
DaB das Blut der Paraumbilicalvene auch in umgekehrter Richtung das Blut 
zur Leber leiten kann, wenn die Pfortaderthrombose im Wurzelgebiete der 
Pfortader liegt, sei hier noch hervorgehoben. 

Diagnostisch ist das Bild der Pfortaderthrombose nicht immer leicht zu 
deuten. Wo Ascites, Milzschwellung, Diarrhée, blutige Stiihle, Hamatemesis 
und Ektasien der Bauchwand vorhanden sind, da ist das Bild der Pfortader- 
stauung gegeben. Schwieriger liegen die Verhaltnisse beim Fehlen des Ascites 
oder anderer eben genannter Symptome. Auf die Thrombosenbildung weist 
die Schnelligkeit der Ausbildung der Stauungserscheinungen hin. Haufig tritt 
auch ein akuter Meteorismus mit Darmstase in den Vordergrund der Er- 
scheinungen, so daB man den Verdacht auf Ileus hat, bis erst die blutigen 
Abgange auf die Diagnose hinweisen. 

Die Therapie ist gegentitber dem thrombotischen PfortaderverschluB 
machtlos; man kann den Versuch machen, gegen Stauungsascites, Blutungen, 
Durchfalle symptomatisch vorzugehen. Zu betonen ist aber, daB der Punktion 
des Ascites sehr schnell wieder eine Anfillung der Bauchhohle folgt, was den 
Kraftezustand des Erkrankten beeintrachtigt. Anderseits tragen Diuretica 
und Drastica kaum zur Entlastung der Stauung bei. 

In der Leber selbst fiihrt der Verschlu8 kleinster Pfortaderastchen, die 
nicht mehr in Verbindung mit Asten der Leberarterie stehen, zur Atrophie 
oder Nekrose des zugehdérigen Leberbezirkes unter Bildung eines h Amor- 
rhagischen Infarkts (C/vari). Ein VerschluB groBerer Aste der Pfort- 
ader fiihrt nur unter besonderen Verhaltnissen (Verlangsamung der Circu- 
lation, Stauung im Venensystem) zu einem keilférmigen, hamorrhagischen 
Infarkt (rote atrophische Infarkte, Zahn), dessen Spitze gegen den Hilus 
zu gerichtet ist. Diese Befunde sind rein anatomischer Natur, ohne klinische 
Bedeutung. 


Literatur: Heller, Verh. d. D. path. Ges. 1904, S. 182. — Josselin de Jong, Mitt. a. 
d. Gr. XXIV, S. 160. — Lissauer, Virchows A. 1908, CXCII, S. 278. — Schiippel, Krank- 
heiten der Pfortader in Ziemssens Handb. d. spez. Path. u. Ther. 2. Aufl., 1880, VIII, 
2. Halfte (daselbst die altere Literatur). — Umber, Mitt. a. d. Gr. 1901, VII, S. 487. — 
Versé, Verh. d. D. path. Ges. 1909, S. 314. 
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VII. Entzindungen der Leber. 
LeberabsceB (Hepatitis vera s. suppurativa). 
Geschichtliche Vorbemerkungen. 

In der alteren Medizin ist fast die gesamte Pathologie der Leber unter 
dem Begriff der Hepatitis zusammengefaBt worden, haufig unter Verwechslung 
mit Erkrankungen der Nachbarschaft (Nieren-, Magen-, Pleura-, Zwerchfell- 
affektionen). Leberabscesse kennt aber schon Hippokrates (Aphor. VII, 44), der 
sie mittels des Kauters eréffnet und Ce/sus erwahnt, daB manche Arzte den 
LeberabsceB mit dem Messer eroffinen. Die pathologisch-anatomischen Studien 
des 16. und 17. Jahrhunderts vermitteln uns eine gréBere Anzahl von Bei- 
spielen, besonders auch in bezug auf die Frage des Durchbruchs der Abscesse 
(cf. Bonet, Sepulchretum lib. III, sect. 17) und Morgagni (Epist. 36). 


Definition und Haufigkeit. : 

Unter Leberabscef versteht man die eitrige Einschmelzung der Leber, die 
solitar oder disseminiert, multipel konfluierend auftreten kann. Soweit diese 
AbsceBbildung rein traumatischer Natur ist, kann sie hier auBer Besprechung 
bleiben, sie gehdrt in das Gebiet der allgemeinen Chirurgie; soweit der Leber- 
absceB nicht traumatisch bedingt ist, bedarf er pathologisch und klinisch einer 
eingehenden Wiirdigung. In unserer gemaBigten Zone ist der Leberabsce8 
verhaltnismaBig selten, dagegen ist er in den Tropen als idiopathti- 
scher LeberabsceB eine haufige Erscheinung. 


Atiologie und Pathogenese. 

Die traumatischen Ursachen des Leberabscesses sind gewohnlich offene 
Stich- oder SchuBwunden oder auch Leberrupturen, Kontusionen (z. B. durch 
StoB, Quetschung, Fall), doch fiihren die letzteren Lasionen nur sehr selten 
zu einem LeberabsceB. 

Die Leberabscesse — besonders die multiplen — entstehen meist durch 
Einbruch von Eitererregern in die Pfortaderaste bei einer eitrigen Entziindung 
der Pfortader oder eines ihrer Aste, eitrige Pylephlebitis (s. 0.) oder 
durch eine eitrige Cholangitis. 

Die Leberabscesse auf der Basis einer Pylephlebitis sind gewdéhnlich 
multipel und folgen den Verzweigungen der Pfortaderdste; sie bilden meist 
kleinere oder gréBere Gruppen, wobei Abscesse miteinander konfluieren konnen ; 
dann bilden sie meist unregelmaBig begrenzte, eitergefiillte Hohlraume. Neben 
solchen findet man meist auch kleine, oft nur stecknadelkopf- oder hanfkorn- 
groBe, graue, in der Umgebung der kleinsten Portalaste gelegene Herde, in 
welchen es noch nicht zu eitrigen Einschmelzungen gekommen ist. Bisweilen 
findet sich gleichzeitig eine ausgesprochene Amyloidosis (Sternberg). Die 
eitrige Pylephlebitis ist entweder direkt aus dem Pfortaderwurzelgebiet fort- 
geleitet oder die Abscesse entstehen durch eitrige Emboli; hier spielen 
eine groBe Rolle die eitrigen Prozesse bei der Appen- 
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dicitis. Die Leberabscesse bei der eitrigen Cholangitis folgen dem Verlaufe 
der Gallengange und sind ebenfalls multipel. Wahrend der Eiter bei den 
pylephlebitischen Abscessen griin ist, ist der Eiter bei den cholangitischen 
Abscessen braun durch Beimengung von Galle zum Eiter. Pathologisch- 
anatomisch 1laBt sich zudem die Beziehung zu der Cholangitis putrida fest- 
stellen. Seltener sind septische Embolien der Arteria hepatica, die meist 
zu kleinen miliaren und infarktahnlichen Prozessen fithren. Auch von eitrigen 
Prozessen der Lebervenen aus kann es zu AbsceBbildung in der Umgebung 
dieser Lebervenen kommen. 

Bakteriologisch lassen sich in den Leberabscessen die gewéhnlichen Eiter- 
erreger feststellen. Bei den cholangitischen Leberabscessen ist haufig das 


Fig. 38. 


Multiple pylephlebitiseche Abscesse der Leber. 


Bacterium coli zu finden, mitunter auch Typhusbacillen und der Friedldnder- 
sche Bacillus. 

Eine besondere Rolle spielt der Leberabsce8B in den Tropen. Im 
tropischen Asien und Afrika, in Oberagypten und Algier betragt er nach 
Hirsch bis zu 5°/, der gesamten Morbiditat, oft noch dariiber. Auch in Europa 
findet er sich noch relativ haufig in Andalusien, Malta, Sizilien und auf den 
Ionischen Inseln. Selten ist er in Portugal, Italien, der Tiirkei. Die Zeit der 
tropischen Leberabscesse ist gewohnlich die hei8este Jahreszeit. Befallen werden 
vorzugsweise Europaer und Fremde, wahrend Eingeborene — mit Ausnahme 
der Neger — in der Regel verschont bleiben. Die Ursache des Leberabscesses 
wird heute in der Amébendysenterie gesehen, u. zw. kann es zum Auftreten 
des Leberabscesses kommen, wenn die Amébendysenterie bereits abgeklungen 
ist. Er entsteht embolisch. Zu der bacillaren Ruhr diirfte er wohl gar keine 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. V1, 2. ; 99 


450 Theodor Brugsch. 


Beziehungen haben, wie schon die Erfahrungen bei Ruhrkranken wahrend 
und nach der Kriegszeit lehren. Pathologisch-anatomisch ist der tropische 
Leberabsce8 dadurch charakterisiert, daB er fast stets (in 95°/, und mehr) 
im rechten Leberlappen auftritt und solitar ist. Er kann einen groBen Umiang 
annehmen und aus der Leber einen eitergefiillten schwappenden Sack machen. 
Es sind Leberabscesse mit viele Liter betragendem Inhalte beschrieben worden. 


Klinische Symptomatologie. 

Das Bild des Leberabscesses ist bunt. In einer groBen Zahl von Fallen 
verlauft der ProzeB im ersten Stadium unter den Erscheinungen einer Reizungs- 
hyperamie der Leber, mit VergréBerung des Organs. Gastrische Beschwerden 
kénnen vorangehen bzw. die Begleiterscheinung der Leberschwellung sein. 
Von Symptomen, die auf die Leber hinweisen, sei in diesem Stadium, abgesehen 
von der Volumzunahme der Leber, der Schmerz in der Lebergegend und der 
Schmerz. in der rechten Schulter genannt. Bisweilen besteht schon Ikterus, 
remittierendes Fieber verschiedenen Grades. Meist frithzeitig kommt es zum 
Darniederliegen der Verdauung mit stark belegter Zunge, angehaltenem Stuhl- 
gang und Kopfschmerz. Ist es zur Eiterbildung gekommen, treten 
Schiittelfréste mit intermittierendem Fieber auf. Auf die Anfalle von Frost 
folgt mit der Hitze der SchweiBausbruch; die Anfalle wiederholen sich mehr 
minder regelmaBig in kiirzeren oder langeren Intervallen. Die Leberschwellung 
nimmt zu, die Atmung wird frequenter; es kénnen schwerere gastrische Er- 
scheinungen, bis zum Singultus eintreten. Das Fieber kann den Charakter 
der Febris hectica annehmen, kann auch kontinuierlich werden und spater 
niedriger, wenn sich Macies der Kranken einstellt. Es hangt das Krank- 
heitsbild wesentlich von der Entwicklung des Leberabscesses bzw. der 
Abscesse ab. Liegen — wie z. B. bei den pylephlebitischen Abscessen — die 
multiplen Abscesse oberflachlich, so kommt es zu peritonitischen Erschei- 
nungen, auch zu einem Ubergreifen auf die Pleura durch das Zwerchfell hin- 
durch. Die Entziindung der serésen Haute bleibt meist regionar begrenzt und 
fiihrt dadurch zu umschriebenen Schwellungen der Brust- und Bauchwand, 
die unter Umstanden Fluktuation zeigen kénnen. Es kann auch zum Durch- 
bruch des Abscesses kommen: in das Duodenum, den Magen, den Dickdarm, 
die Pleura, das Perikard, die Lungen (Bildung einer Leber-Lungen-Fistel). 
Selten ist der Durchbruch in die Vena cava oder in das rechte Nierenbecken. 
Fine haufige Begleiterscheinung des Leberabscesses ist ein rasch wachsendes 
Exsudat der Pleura oder des Herzbeutels. Auch die diffuse Peritonitis ist keine 
so seltene Erscheinung. 

Der Verschiedenheit der Lage und Entwicklung der Leberabscesse ent- 
sprechend ist das Bild verschieden. Es, gibt sehr schnell verlaufende Abscesse 
unter dem Bilde eines -hektischen Fiebers ohne jeden Ikterus mit schwerer 
Kachexie. Ein andermal wird der Absce8 erst entdeckt, nachdem es zu einem 
Pleuraexsudat gekommen ist oder das Symptomenbild einer chronisch verlau- 
fenden Pneumonie des rechten Unterlappens resultiert. Auch die VergréBerung 
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der Leber kann das alleinige Symptom der Erkrankung bleiben. Auch unter 
dem Bilde der Sepsis ohne Lokalisation auf die Lebergegend kann die Erkran- 
kung verlaufen. Der Ausgang hangt von der Moglichkeit ab, ob der AbsceB 
nach auBen entleert werden kann (Eréffnung oder Durchbruch), oder ob die 
Leber im stande ist, die Abscesse einzudicken und abzukapseln, oder ob die 
septische Allgemeininfektion unausbleiblich wird. Die Restitution erfolgt nach 
Erdfinung des Abscesses sehr schnell; an der Stelle des Abscesses bildet sich 
dann eine strahlige Narbe. 

Im einzelnen sei noch folgendes angefiihrt: Die Leberschwellung 
kann gering bleiben und nur durch Perkussion bzw. Palpation nachweislich 
bleiben, sie kann aber auch sehr hohe Grade annehmen. Bei betrachtlicher 
Zunahme des rechten Leberlappens kann es zu einer Vorwélbung des rechten 
Hypochondriums kommen, das Zunehmen der relativen Leberdampfung kann 
vorn an der Brustwand bis zum 1. bis 2. Intercostalraum reichen, ebenfalls 
kommt es nach unten zu zu einem Tiefstand des unteren Leberrandes (hand- 
breit und mehr in der rechten Medioclavicularlinie unter dem rechten Rippen- 
bogen). Bei Abscessen im linken Leberlappen kann die Leberschwellung sich 
bis in das linke Hypochondrium und unter den Nabel erstrecken, ja bis zur 
Darmbeinschaufel. Wo die Leber unmittelbar der Palpation zuganglich wird, 
zeigt sich ihre Resistenz vermehrt, der untere Leberrand wird scharfer tastbar. 
‘Die Konsistenzvermehrung nimmt beim LeberabsceB aber niemals solche Harte- 
grade an wie bei den Cirrhosen der Leber. 

Macht der LeberabsceB Vorwélbungen der Leberoberflache, so sind diese 
mitunter an der der Betastung durch die Bauchdecken zuganglichen Leber- 
oberflache palpatorisch nachweisbar. Fluktuation nachzuweisen  gelingt 
allerdings schwer. GroBe Abscesse im rechten Leberlappen machen mitunter 
Dampfungen am Thorax, die vorn bis zur 3. Rippe reichen und seitlich bis in 
die Achselhéhle hinein. 

Als besonders auf den LeberabsceB8 im rechten Leberlappen hinweisendes 
Symptom ist die reflektorische Spannung des rechten Musculus rectus be- 
schrieben worden (zuerst von Twining). 

Besondere Bedeutung verdient diagnostisch der Leberschmerz, der 
— solange es sich um einen reinen Spannungsschmerz der Glissonschen 
Kapsel handelt —, dumpf, driickend, spannend ist, in dem Moment aber, wo 
die Entziindung auf die Serosa der Leber iibergreift, sehr heftig, reiBend, 
stechend wird. Haufig besteht auch das Gefiihl, als ob im rechten Hypo- 
chondrium ein schwerer K6rper, etwa ein Balken lage (,,Sensation de barre“). 
Strahlt der Leberschmerz — nicht so selten — aus, so erfolgt die Ausstrahlung 
gewohnlich nach oben in die Brust, strahlt er nach unten aus, so kann er auch 
in den rechten Unterschenkel ausstrahlen oder in den Bauch hinein. Haufig bleibt 
der Schmerz auch auf einer einzigen Stelle lokalisiert; so lokalisiert sich bei 
Abscessen im rechten Leberlappen der Schmerz an einer umschriebenen Stelle 
der rechten Lendengegend. Auch hyperdasthetische bzw. hyperalgetische Zonen 
der Haut lassen sich mitunter nachweisen. Sehr haufig — in mehr als der 
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Halfte aller Falle — findet sich der Schulterschmerz, den schon Hippo- 
krates erwahnt. Der Schmerz lokalisiert sich dann in der rechten Schulter, 
wenn es sich um einen Absce8 im rechten Lappen handelt, vornehmlich an 
der konvexen Seite der Leber; hdéchst selten wird linker Schulterschmerz 
bei Leberabsce8 im linken Leberlappen beobachtet. Der Schmerz, der die 
ganze Schulter einnimmt, bohrend, nagend, ziehend ist, kann auch den Hals 
am Cucullarisrand hinaufziehen, auch hinten zum Schulterblatt abwarts ziehen 
oder den Arm entlang. Der Schulterschmerz kann gleichzeitig oder nachzeitig 
nach dem Leberschmerz auftreten, er kann auch das einzige Schmerzsymptom 
des Leberabscesses bleiben. Er kann kiirzere Zeit bestehen bleiben oder die 
ganze Zeit der Entwicklung des Leberabscesses andauern. Man muB8 ihn als 
Reflexschmerz durch Reizung der Aste des Phrenicus in der Serosa bzw. dem 
Ligamentum suspensorium hepatis ansehen. 

Der Ikterus ist bereits oben erwahnt worden; er ist beim LeberabsceB 
selten und tritt nur dann auf, wenn (z. B. an der Konkavitat) groBere Gallen- 
gange gestaut werden. Selbst bei den gréBten Leberabscessen kann er ganzlich 
fehlen. Wo die Leberabscesse Teilerscheinung einer septischen Pyamie sind, 
kann es zu einem toxischen Ikterus kommen. Leberabscesse im Verlaufe einer 
Cholangitis putrida pflegen mit Ikterus einherzugehen. 


Das Fieber kann beim Leberabsce8 vollstandig fehlen oder wenigstens 
zeitweise fehlen. Tritt es auf, so hat es meist regelmaBig intermittierenden 
Charakter mit Schiittelfrost, Anstieg auf 40° und SchweiB. Unregelmafige 
Fieber sind nach Traube charakteristisch fiir die auf Basis von Endokarditis, 
Pylephlebitis, Pyamie entstandenen Abscesse. Ein Ubergreifen der Entziindung 
auf die Serosa der Leber pflegt das Fieber kontinuierlich zu machen. Auch bei 
dem tropischen LeberabsceB pflegt — wenigstens eine Zeitlang — das Fieber 
remittierenden Charakter anzunehmen. 

Von besonderen Symptomen seien noch erwahnt cerebrale Erschei- 
nungen, die allerdings erst sub finem vitae aufzutreten pflegen: Somnolenz, 
Delirien’u. s. w. Sie beruhen wohl seltener auf hepatischer Intoxikation, 
haufiger auf infektids-toxischer Beeinflussung des Centralnervensystems. 


Komplikationen seitens der Respirationsorgane sind besonders bei der 
Entwicklung des Leberabscesses nach der Konvexitat des Zwerchfelles zu nicht 
Selten. Dampfung und Atelektase iiber dem rechten Unterlappen ist haufig 
genug zu finden. Greift die Entziindung auf die Serosa, von dort auf Zwerch- 
fell und Pleura itber, so kommt es zu entziindlichen Erscheinungen itber den 
Unterlappen der Lunge, wobei der rechte Unterlappen wegen des haufigeren 
Sitzes der Abscesse im rechten Leberlappen der bevorzugte ist. Ein reflektori- 


Scher Leberhusten (Reizung sensibler Fasern der Glissonschen Kapsel) ist 
auch méglich. 


Sonst ist semiologisch der Leberabsce8 nicht weiter charakteristisch, weder 
hinsichtlich der Milz, des Digestionstractus — bis auf ein gewisses Darnieder, 
liegen des Appetits und der Verdauung — noch des Kreislaufs. 
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Der Durchbruch des Abscesses nach den Bronchien, dem Magen, Duo- 
denum oder Dickdarm ist durch die Entleerung kopidser Eiterungen zu er- 
kennen; auch der so seltene Durchbruch in den rechten Ureter kennzeichnet 
sich durch Abgang von Eiter und schmierig braunen Fetzen durch den Harn. 
Dem Durchbruch durch die Bauchdecken geht eine entziindliche Hyperamie, 
umschriebene Vorwélbung, an der Fluktuation nachweisbar wird, voran. Der 
Durchbruch, der zur schnellen und griindlichen Entleerung des Eiters nach 
auSfen fuhrt, kann eine vollstandige Naturheilung des Leberabscesses bedeuten. 

Durchbruch in die Pleura fiihrt zum Empyem, Durchbruch in den Herz- 
beutel zur eitrigen Perikarditis, die mit Oppression, Dyspnée, jagendem Pulse 
und schwerer Verfallenheit stiirmisch einsetzt, ebenso wie der Durchbruch in 
die Bauchhéhle zu dem schweren Bilde eitriger Bauchfellentziindung fiihrt. 

Der Durchbruch eines Leberabscesses ist kein seltenes Ereignis: im Gegen- 
teil findet er sich in der Halfte aller Falle von Leberabsce8. Am haufigsten 
erfolgt er in die Bronchien, seltener in den Darm, die Pleura oder Bauchhohle; 
Seltener in den Magen, ganz selten in den Herzbeutel, das rechte Nierenbecken 
oder in die Vena cava. Nicht so selten ist der Durchbruch durch die Bauch- 
decken nach auBen, wobei man allerdings nicht vergessen darf, da8 man stets 
einem solchen Durchbruch chirurgisch zuvorzukommen bestrebt sein wird. 

Der Verlauf des Leberabscesses diirfte wohl durchschnittlich mehrere 
Monate betragen, wenngleich es Falle gibt, in denen die Leberabscesse jahre- 
lang bestanden haben. Tritt keine chirurgische Hilfe ein oder kommt es nicht 
zum Durchbruch nach auBen ohne Gefahrdung der serésen Hohlen, so tritt 
in der gréBeren Zahl der Falle der Exitus ein und es kommt seltener zur 
Resorption bzw. Eindickung der Abscesse. Bei cholangitischen und _pyle- 
phlebitischen Prozessen ist der tédliche Ausgang die Regel: die Kranken 
kommen in ein kachektisches Stadium, die Verdauung liegt darnieder, der 
Kreislauf leidet durch die Infektion und unter dem Bilde der Erschépfung, 
haufig mit cerebralen Symptomen, kommt es zum Exitus. 

Der Durchbruch des Eiters stellt auch nur eine Naturheilung vor, wenn 
seine Entleerung eine vollstandige ist und nicht zur Infektion seréser Héhlen 
fiihrt. Aber auch im Falle des Durchbruchs kann die Starrwandigkeit eines 
alteren Abscesses zu einer chronischen Eiterproduktion fihren: In diesem 
Sinne ist die Bronchialfistel nach Durchbruch eines Leberabscesses in die 
Bronchien zu betrachten. 

Sind die Abscesse solitar, so ist der Verlauf nach Durchbruch ginstig, 
jedenfalls ist die Chance immer giinstiger als wie bei multiplen Abscessen, 
wenngleich nicht verschwiegen werden darf, daB auch multiple Abscesse 
samtlich nach auBen sich entleeren kénnen oder wenn sie kleiner sind, 
zur Resorption bzw. Abkapselung kommen kénnen. In dem Sinne unserer 
Ausfithrungen iiber den Verlauf des Leberabscesses ist auch die Prognose 
zu stellen. Multiplizitat, septisches, cholangitisches, pylephlebitisches Bild 
machen den LeberabsceB prognostisch ungiinstig. Die GréBe des Abscesses 
triibt durchaus nicht die Prognose. 
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Diagnostisch am wichtigsten sind Zunahme des Lebervolumens, Leber- 
schmerz, Schulterschmerz, remittierende Fieber mit Schiittelfrésten eventuell 
Ikterus. Auf die Eiterung hinweisend ist auch das Blutbild. Neutrophile Leuko- 
cytose (mitunter 10.000—20.000 Leukocyten im cm? Blut), die allerdings 
in schweren septischen Bildern zu gunsten einer starken Verschiebung des Blut- 
bildes nach links (im Sinne Arneths) zuriicktritt, indem mehr jugendliche 
Leukocyten auftreten (stabkernige und Myelocyten gegentiber segmentkernigen 
Leukocyten). Seltener sind (septische) Leberabscesse mit Leukopenie und 
starker lymphatischer oder mononuclearer Reaktion. Man wird in vielen Fallen 
von LeberabsceB heute auch der Erhéhung des Bilirubinspiegels eine dia- 
gnostische Bedeutung zuwenden und dem Vorhandensein einer mehr minder 
konstanten Urobilinogenurie, die auf die Leberschadigung hinweist. Funktio- 
nelle Leberproben vermégen die Stérung der Leber in dem einen oder anderen 
Falle scharfer ins rechte Licht zu setzen, es sei hier besonders der alimentaren 
Lavulosurie gedacht, wenngleich eine solche allein fiir die Diagnostik nicht 
entscheidend sein kann. Das Réntgenverfahren kann manchmal die Diagnostik 
eines Abscesses in der Leber férdern (cf. S. 437ff.). Ob man empfehlen soll, das 
Verfahren des Pneumoperitoneums in Anwendung zu ziehen, méchten wir bei 
der doch immer vorhandenen methodischen Schwierigkeit bei nicht volliger 
Gefahrlosigkeit des Verfahrens dahingestellt sein lassen. 

Glaubt man mit einiger Sicherheit einen LeberabsceB annehmen zu diirfen, 
so kommt bei giinstiger oberflachlicher Lage eine Probepunktion in Frage. 
Man wahle diinne feine Nadeln (modglichst lang!), sei sich aber immer der 
Gefahr bewuBt, daB durch eine Leberpunktion eine Verletzung der HilusgefaBe 
moglich ist. Im allgemeinen ist-es ratsamer, die Probepunktion der Hand des . 
Chirurgen zu tiberlassen. 

' Die Therapie des Leberabscesses ist eine chirurgische. Seitdem man 
weiB, daB die Leber operativ angreifbar ist und daB auch die Leber 
regenerationsfahig ist (Ponjick) und eine Blutstillung nach denselben Prin- 
zipien in der Leber méglich ist, wie in anderen Geweben (durch Umstechung 
oder Unterbindung der GefaBe) oder durch elastische Umschniirung eine 
voriibergehende Andmisierung zu bewirken ist, ist die operative Eréffnung des 
Leberabscesses nicht zu schwierig. Je nach Lage des Abscesses kommt die 
Freilegung der Leber (eventuell Durchtrennung von Fixationsbandern), 
Resektion des knorpeligen Rippenrandes von der 8. Rippe an, Freilegung der 
Leberkuppe peripleural in Frage. Der AbsceB wird am besten schichtweise 
freigelegt, nach vorheriger Festlegung des Abscesses durch die Punktions- 
nadel. Der Weg zu dem Abscef ist durch die Nadel vorgezeichnet. Die Durch- 
trennung des Lebergewebes laB8t sich durch den Paquelin bewirken oder durch 
Tamponade. Das Eindringen von Eiter in Bauchhéhle oder Brusthéhle muB 
durch Nahte, Tamponade oder festes Heranziehen der Leber an die Wund- 
rander verhiitet werden. Eine Ausspiilung der Wundrander wird von chirurgi- 
Scher Seite empfohlen. Man hat auch Schnellmethoden angegeben: Einstich 
eines Messers neben der Punktionsnadel, EinstoBen eines Trockarts mit 
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Liegenlassen der Kaniile oder Einfiihren eines Gummidrains, doch wird von 
chirurgischer Seite nur im Notfalle ein solches Verfahren zugelassen. Die 
Mortalitat wird bei den operierten Leberabscessen zu 21-:7°/, angegeben 
(Perutz). 

Die Prognose bei den unilocularen Leberabscessen ist meist giinstiger, 
bei den multilocularen schlechter. 

Literatur: Godel, Mitt. a. d. Gr. XV, S. 521. — Koch, Mitt. a. d. Gr. XIII, S. 81. — 
Korte, Beitrag zur Chirurgie der Leber. Hirschwald, Berlin 1905; ferner Realencyclopadie 
der gesamten Heilkunde. 4. Aufl., 1910, VIII, Artikel Leberchirurgie. — Pel, Krankheiten 
der Leber, Gallenwege und Pfortader, 1909. — Perutz, Zbl. f. d. Gr. (Sammelref.) 1903, 
VI, S. 17—19. — Reisinger, A. f. kl. Chir. LX XII. — Smits, A. £. kl. Chir. LXI, S. 175. 


Die chronischen Leberentziindungen: Die Cirrhosen. 


Mit dem Ausdruck Cirrhosen bezeichnet man die produktiven chronisch 
verlaufenden interstitiellen Entziindungen der Leber. 

Geschichte. Die Kenntnis der Lebercirrhosen geht bis in das 3. bis 
4. Jahrhundert vor Christi zurtick. So sagt Aretaeus, daB die Entziindung 
der Leber, wenn sie nicht in Vereiterung iibergehe, Verhartung des Organs 
zur Folge habe. Vesal (Opera II, p. 674) beschreibt die granulierte Leber 
folgendermaBen: hepar totum candidum et multis tuberculis asperum, tota 
anterior jecoris pars et universa sinistra sedes instar lapidis indurata. Posth 
(bei Morgagni: De sedibus et caus. morb. Ep. 38) spricht schon von einer 
granulierten Leber und Morgagni fithrt den Ascites auf Pfortaderstauung 
durch die Kompression kleinerer BlutgefaBe zuriick. Laennec erfindet fir 
die granulierte kleine geschrumpfte Leber (nach xi0oo0c = gelb) den Namen 
Cirrhose. Er halt die Granulationen fiir Neubildungen, mit deren Ent- 
wicklung das eigentliche Lebergewebe untergehe. Cruveilhier, der das Vor- 
handensein von dichtem fibrdsen Gewebe in der cirrhotischen Leber hervor- 
hebt, glaubt, daB neben der Atrophie der meisten Acini eine Hypertrophie der 
ibrigen stattfinde. Nach Carswell und Hallmann beruht die Lebercirrhose 
auf einer Vermehrung und Induration des interlobularen Bindegewebes, durch 
welche die Lobuli eingeschniirt werden. Die Granulationen bestehen aus 
Lobuli, die noch nicht eingeschniirt worden sind. Aus den Lebercirrhosen 
trennen dann franzésische Arzte (Olivier, Hayem, Charcot und Gombault) 
eine Form ab, bei der die Verkleinerung der Leber, wie man sie in spateren 
Stadien der Leberschumpfung zu finden pflegt, fehlt (hypertrophische Leber- 
cirrhose gegeniiber der atrophischen [auch Laennecsche] genannt). Da diese 
Form haufig einen Ikterus ohne Entfarbung des Stuhls aufweist, neigt dann 
eine Gruppe franzésischer Arzte (Cornie, Hanot, Charcot und Gombault) 
dazu, die Ursache in Veranderungen der kleinen Gallenwege zu suchen (hyper- 
trophische Cirrhose mit Ikterus), und faBt sie mit der durch Verschlu8 des 
Ductus choledochus hervorgerufenen Cirrhose in eine Gruppe der ,,biliaren 
Cirrhose’ zusammen. 

Eine letzte Etappe wird durch die Untersuchungen von Kretz und Mac 
Callum gebildet. Das Schwergewicht wird hier vom Bindegewebe auf die Vor- 
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gange am Leberparenchym gelegt und die Cirrhose als ein chronischer, herd- 
weise wieder aufflackernder DegenerationsprozeB mit eingeschobenen Regenera- 
tionen von Leberparenchym aufgefaBt. 


Dieabin¢ei lune der Lebercirrhosen. 


Hier beginnt bereits eine Schwierigkeit: die Abgrenzung der Formen 
gegeneinander, weil selbst unter Anerkenntnis der klinischen Eigenart gewisser 
Typen Ubergange existieren und die Lebercirrhosen gewisse Stadien durch- 
laufen. Man wird indessen der Klinik am meisten gerecht, wenn man in der 
Beschreibung die Laennecsche Lebercirrhose mit einem hypertrophischen und 
atrophischen Stadium abgrenzt gegeniiber der Hanotschen hypertrophischen 
Cirrhose trotz flieB8ender Ubergange und auch die biliare Cirrhose anerkennt, 
die im Anschlu8 an langdauernde Stauungen der Gallenwege durch Steine 
(auch intrahepatische: Fischer) und Tumoren entsteht. In diesem Sinne wird 
hier die Besprechung durchgefiihrt, doch soll die Pathogenese wie die patho- 
logische Anatomie der Cirrhosen einheitlich besprochen werden. 


Pathogenese und pathologische Anatomie der Leber- 
cirrhosen. 


In den Ausgangen stellt die Lebercirrhose als haufigsten Typ der Laennec- 
schen Lebercirrhose eine stark verkleinerte harte Leber mit sehr unebener 
kleinhéckeriger Oberflache (daher Granularatrophie der Leber) dar. Die Leber 
sieht bald mehr hellgelb, bald gelbbraun bis gelbgriin aus. Ihre Rander sind 
meist stumpf. Beim Schneiden knirscht das Messer. Auf der Schnittflache 
springen aus dem Netz grauroter Bindegewebsziige kleinere oder gréBere 
Granula (Kretzsche Granula) hervor. In dem der Schrumpfung vorangehen- 
den hypertrophischen Stadium der Lebercirrhose ist die Leber vergréBert 
hauptsachlich auf Kosten der interlobularen Bindegewebsentwicklung. 
Wahrend z. B. die atrophische Leber oft kaum mehr als 1000 ¢ wiegt, kann 
die Leber im hypertrophischen Stadium ein Gewicht von 3 kg aufweisen. Die 
Konsistenz des Organs ist in diesem Stadium wesentlich vermehrt, aber die 
Oberflache meist glatt und gleichmaBig gelb, doch unterscheidet man schon 
auBen und noch deutlicher auf der Schnittflache die gelben Parenchyminseln 
in dem blaBrosaroten oder graurétlichen Zwischengewebe, das zwischen den 
einzelnen Leberlappchen, diese allerdings meist nicht ganz vollstandig 
isolierend, liegt. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigt sich in den frischen Pro- 
zessen von Lebercirrhose eine Parenchymdegeneration und entziindliche In- 
filtration des interlobularen Bindegewebes, aus dem in spateren Stadien eine 
Bindegewebsneubildung statthat, die bis in die Lobuli eindringen kann. Durch 
das Abschniiren von Teilen der Parenchymlobuli werden so jene kleineren auf 
der Oberflache und auf dem Durchschnitt vorspringenden Granula gebildet. 
Die gréBeren Granula verdanken allerdings einer Adenombildung ihren 
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Ursprung. Aus den Resten der zur Degeneration verurteilten Lobuli bilden 
sich neue Lappchen mit Leberzellen, die meist auffallend groB sind und einen 
intensiv farbbaren Kern besitzen. Nur der ganze Bau des Leberlappchens 
unterscheidet sich von den alten, weil eine streng radiare Anordnung mit 
einer centralen Orientierung nach der Centralvene hin fehlt. Im Gegenteil 
kann die Centralvene ganz fehlen oder exzentrisch liegen. Die Zahl der 
Centralvenen im ganzen ist betrachtlich vermindert. Auch die vollig neu- 
gebauten Leberlappchen kénnen wie die alten Lobuli der Degeneration ver- 
fallen und so kann in héheren Stadien die Leber streckenweise vom eigentlichen 
Leberparenchym entbl6Bt sein. Stehen geblieben sind dann nur die Gallen- 
gange im Bindegewebe, teils im Zusammenhang mit gréBeren Gallengangen, 
teils im Zusammenhang mit Leberzellenbalken. Es wird iibrigens auch be- 
hauptet, da8 die Neubildung der Leberzellen von den stehengebliebenen 
Gallengangen aus erfolgen kann (Hef). Bei der als hypertrophische Cirrhose 
(Hanot) beschriebenen Form wird die Leber wesentlich vergréBert befunden, 
die Oberflache glatt und gelbrotlich. Auf der Schnittflache wie auf der Ober- 
flache erkennt man keine Lappchenzeichnung. Mikroskopisch findet man 
durch intra- und interlobulare Bindegewebsentwicklung eine vollstandige Ver- 
wischung der Lappchenzeichnung. Einer hypertrophischen Cirrhose ohne 
Granulabildung kann im iibrigen auch eine atrophische Cirrhose gleichen Stils 
entsprechen, indem die Atrophie und die Bindegewebsentwicklung zusammen 
eine Leber von annahernd normalem Umfang, glatter Oberflache und glatter 
Schnittflache hervorgehen lassen. 

Bei der biliaren Cirrhose fihrt der Reiz der Gallenstauung zu einer 
starken inter- und intralobularen Bindegewebsentwicklung, ausgehend von den 
gestauten und erweiterten Gallengangen. Die Leber selbst ist auf der Ober- 
flache wie Schnittflache meist glatt, durch Gallenfarbstoff meist dunkelgriin 
gefarbt, erst in spateren Stadien kommt es zu Schrumpfungsprozessen; die 
Leber nimmt dann in ihrer Oberflache eine héckerige Beschaffenheit an. 

Hier ist noch eines wichtigen Befundes zu gedenken, auf den besonders 
Kretz verwiesen hat: das ist die Ablagerung des Hamosiderins, eines Eisen- 
pigments in den Leberzellen, Kupferschen Sternzellen und im interlobularen 
Bindegewebe bei Lebercirrhosen. Ganz besonders reichlich ist es beim Diabéte 
bronzé zu finden, iiber den wir noch zu sprechen haben. Die Lebercirrhose hat 
hier gewohnlich hypertrophischen Charakter. 

Die Frage der Hamochromatose bei der Lebercirrhose soll uns zur 
Pathogenese der Lebercirrhose iiberleiten. Kretz erklart diese als einen 
Nebenbefund, der aufeine toxische Schadigung der Erythrocyten hinweist durch 
die alkoholische Noxe, die Atiologisch fiir die allermeisten Falle von Leber- 
cirrhose in Frage kommt. Die geschadigten Erythrocyten werden nach Kretz 
in.der Leber festgehalten. Ob tatsachlich die Schadigung der Erythrocyten das 
Primare ist, sei dahingestellt; Eppinger lehnt einen vermehrten Blutuntergang 
— mit Recht — bzw. erhéhten Eisenexport bei der Hamochromatose ab. 
Man wird also wohl nur annehmen diirfen, daB der Transport von Hamo- 
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siderin bei der kranken cirrhotischen Leber eine Stérung erfahrt, als deren 
Ausdruck man die Hamochromatose vor sich hat. 

Wodurch wird pathogenetisch die Lebercirrhose 
bedingt? DaB der Alkohol eine Rolle spielt, war eben gestreift worden, 
aber es ist niemals experimentell gelungen, durch Einverleibung von Alkohol 
oder von sog. Fusel eine wirkliche Lebercirrhose zu erzeugen (cf. Klopstock, 
Saltykow), wenngleich auch Vermehrung der Gitterfasern (Schajir) und 
Degeneration von Leberparenchym sowie Bindegewebsproliferation beschrieben 
worden ist (Grover). Allerdings hat Mertens durch Alkoholinhalationen 
cirrhotische Veranderungen hervorrufen kénnen. 

So ist man denn zu der Anschauung gelangt, daB wohl weniger der 
Alkohol an sich als die durch den Alkohol bedingten Magendarmverande- 
rungen pathogenetisch fiir die Entstehung der Lebercirrhose in Frage kommen. 
In diesem Sinne sind auch Versuche von Lissawer heranzuziehen, der durch 
intravendse Injektion von Faulnisprodukten beim Kaninchen, bei dem aller- 
dings nach Beitzke auch spontan Lebercirrhose vorkommt, cinchotiecha Ver- 
anderungen hervorgebracht hat. Nun liegen allerdings die Verhaltnisse beim 
Menschen anders als beim Tiere, da ja vor allem die Chronizitat der Alkohol- 
wirkung in die Wagschale gegeniiber allen tierexperimentellen Erfahrungen 
fallen muB, indessen sind doch auch hier einige Befunde bei den Lebercirrhosen 
heranzuziehen, die die Beurteilung zum mindenstens nicht so einfach ge- 
stalten, daB man sagt, das Parenchym der Leber werde direkt durch den 
Alkohol geschadigt, das ist die Tatsache, daB es Lebercirrhosen gibt, bei 
denen die Annahme eines vermehrten Blutumsatzes unvermeidlich ist. Ver- 
gegenwartigt man sich die Situation der pernizidsen Anamie, des hamolyti- 
schen Ikterus, kurz aller hamotoxischen Erkrankungen mit dem periodischen 
Blutzerfall, so kommt man auch fiir manche Lebercirrhosen nicht um die 
Annahme herum, da8 es bestimmte Gifte Sind, die nicht nur leberschadigend, 
sondern auch blutschadigend wirken. Ob man den Alkohol in dieser Beziehung 
allein verantwortlich machen kann, mu8 zum mindesten dahingestellt bleiben, 
wenn anderseits auch durchaus nicht bestritten werden soll, daB manche 
Formen der Lebercirrhosen — z. B. die Laennecsche Lebercirrhose — in erster 
Linie Produkte einer Alkoholschadigung sind. Aber noch einmal sei, um 
MiBverstandnisse jeglicher Art auszuschlieBen, darauf hingewiesen, daB die 
Annahme eines Blutgiftes nicht durch das Auffinden der Hamochromatose 
gestiitzt bzw. widerlegt werden kann. Fir die Beziehungen zu den Blutgiften 
pathogenetisch sind weit eher das Verhalten der Milz und des Blutbildes 
heranzuziehen, woritber wir eingehend zu sprechen haben werden. 

Was unsere Auffassung vom Wesen der Lebercirrhose anlangt, so war 
ja bereits in der geschichtlichen Darlegung auf die Wandlung hingewiesen, 
die die Lehre von der Pathogenese der Lebercirrhose bis zu Kretz hin durch- 
gemacht hat. Kretz lehnt die Annahme, daB die Bindegewebsentwicklung 
in der cirrhotischen Leber das Primare, die Parenchymdegeneration das 
Sekundare sei, ab, vielmehr sieht er den ProzeB umgekehrt primar in einer 
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Parenchymschadigung, sekundar in einer Bindegewebsneubildung. Dieser 
letzteren Auffassung schlieBen sich auch maBgebende Pathologen an. Auch 
wir schlieBen uns hier durchaus einer solchen Auffassung an; jedenfalls ist 
nicht der Untergang des Parenchyms Folge, vielmehr Vorgang mit der Re- 
generation des Parenchyms als Reaktionsméglichkeit. Darin liegt ein 
klinisch fiir die gesamte Beurteilung einer Leber- 
cirrhose auBerordentlich wichtiges Moment. Die regene- 
rative Adenombildung stellt einen kompensatorisch héchst wertvollen Vorgang 
dar, mit der Tendenz, einen Defekt auszugleichen. Wirkt die Schadigung weiter, 
so kann allerdings auch das kompensatorische Moment gewissermaBen im 
Keime erstickt werden. Anderseits kann, so lange noch iiberhaupt regenera- 
tionsiahiges Parenchym vorhanden ist, die Lebercirrhose nach dem Grund- 
Satz cessante causa, cessat effectus gewissermafen stabilisiert und auch nach 
der funktionellen Seite hin kompensiert werden, soweit nicht schon universelie 
Schadigungen der Leber mit einem Minus der Leistungen fiir den Betrieb 
des Organismus vorhanden sind; dazu gehéren auch die Stauungen im Pfort- 
aderkreislauf u. s. w. Damit gewinnt der Kretzsche Gedankengang fiir die 
Klinik eine groBe Tragweite: er wird auch durch die klinischen Erfahrungen 
vollauf gerechtiertigt. . 

Es soll hier auch auf Beobachtungen Ribberts hingewiesen werden, die 
fiir das Verstandnis der Pathogenese der Lebercirrhose von Bedeutung sind 
und die nicht gleichmaBige, sondern strichweise Veranderung des Leber- 
parenchyms bei der Lebercirrhose zu erklaren im stande sind. Nach Ribbert 
breitet sich die Noxe, die mit dem Blute der Pfortader der Leber zugetragen 
wird, nicht gleichmaBig aus. Das Pfortaderblut enthalt Blutstréme ver- 
schiedener toxischer Dignitat: so diirfte dem Magendiinndarmblut, das in die 
Leber einstrémt, eine toxische Note zukommen, die vielleicht dem Blute des 
Dickdarms und der Milz fehlt. Dadurch diirfte die strichweise Degeneration 
der Leber zu stande kommen; fiir diese Anschauung zieht Ribbert auch ex- 
perimentelle Erfahrungen heran. Wirkt die Noxe nur voriibergehend, so ist 
die Regeneration méglich. Dauernde Noxe fiihrt zu irreparabler Schadigung 
(cf. hierzu auch die experimentellen Erfahrungen von Fischler). Hier sei auch 
noch auf die starke Schadigung des linken Leberlappens bei der Lebercirrhose 
hingewiesen, die sich im hypertrophischen Stadium der Lebercirrhose durch 
eine mdachtige Vermehrung dieses Lappens kennzeichnet, im atrophischen 
Stadium dagegen durch eine auffallende Verkleinerung dieses Lappens, der 
oft nur wie ein schmaler membranéser Anhang dieses Lappens erscheint. Auch 
am rechten Leberlappen ist der scharfe Rand nicht selten in einen diinnen 
schlaffen Saum verwandelt, der nach vorn und hinten umgeklappt ist und so 
durch bindegewebige Adhasionen fixiert sein kann. 

Hier ist noch der Rolle der Milz bei den Lebercirrhosen zu gedenken: 
die Milz ist bei den Lebercirrhosen meist vergréBert. Aus den Beobachtungen 
von Oppolzer, Bamberger, Frerichs, E. Wagner, Birch-Hirschjeld und der 
Statistik von G. Forster 1aBt sich berechnen, daB sie in 77—78°/, der Falle 
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groB befunden wird. Gewohnlich erreicht sie das 17/,—3fache des normalen 
Umfanges. Da der Milztumor oft klinisch nachweisbar wird, ehe die Diagnose 
der Lebercirrhose klinisch fixiert wurde (Leichtensterns pracirrhotischer Milz- 
tumor), hat diese Auffassung klinisch eine Stiitze abgegeben gegen die Annahme 
der Milzvergré8erung bei der Lebercirrhose als Stauungsmilz, anderseits hat 
sie Vorschub geleistet gewissen Anschauungen, wie sie von Bleichroder und 
Herrmann geduBert wurden, daB die Milz immer das primar erkrankte 
Organ sei und da aus ihr Lymphocyten in die Leber eingeschleppt werden, 
die dort die Bindegewebsentwicklung hervorrufen sollten. Eine solche An- 
schauung ist durchaus abzulehnen, da die Bindegewebsentwicklung bei der 
Lebercirrhose durchaus autochthon ist. Den anatomischen Charakter des Milz- 
tumors bei der Lebercirrhose hat Oestreich definitiv geklart. Die Milz hat 
etwa den Charakter einer Infektionsmilz; es besteht eine Hyperplasie der 
Pulpa mit sekundarer Bindegewebswucherung. 

Immerhin ist die Rolle der Milz nicht geniigend im Gesamtbilde der Leber- 
cirrhosen gewiirdigt worden. Da — wie wir noch sehen werden — eine groBe 
Reihe von Lebercirrhosen mit einem vermehrten Blutzerfall einhergeht, gewinnt 
die Milz bei der Lebercirrhose Beziehungen zu der Milz beim hamolytischen 
Ikterus. 

Atiologie. 

Unter den Aatiologischen Schadlichkeiten nimmt der Alkohol die Haupt- 
rolle ein: daher auch der Name Sauferleber, in England Gin-drinker’s liver. Man 
kann wohl rechnen, daB in Deutschland mehr als */,—*/, der Falle auf den 
Alkohol zuriickzufithren sind. Im allgemeinen hat man die Erfahrungen 
gemacht, da8 die Konzentration des genossenen Alkohols fiir die Entstehung 
von Lebercirrhose nicht gleichgiiltig ist. Wenn auch Biertrinker unzweifelhaft 
an Lebercirrhose erkranken kénnen, so findet man doch bei der Lebercirrhose 
in erster Linie die Angabe des reichlichen Schnaps- und Likérgenusses, der 
weit haufiger zur Lebercirrhose fihrt, als etwa der WeingenuB oder der Bier- 
genub. 

Man findet auch in der Population da, wo der Schnapsgenu8 gréBer ist, 
haufiger die Cirrhosen, als da, wo er seltener ist. Ja selbst in einzelnen sozial 
unterschiedlichen Stadtvierteln findet man dort, wo der Schnapsgenuf in der 
Bevolkerung iiberwiegt, die Lebercirrhose haufiger. Die medizinalstatistischen 
Unterschiede in bezug auf die Haufigkeit der Lebercirrhosen in verschiedenen 
Gegenden, Stadten u. s. w. diirften zu einem Teile wohl auf den gréBeren oder 
geringeren Schnapskonsum zuriickfiihrbar sein, zum Teil aber wohl auch auf 
die Zusammensetzung des Getrankes zu beziehen sein. Wenn in den Rhein- 
landern oder Frankreich beispielsweise die Hanotsche Lebercirrhose verhaltnis- 
mafig haufig anzutreffen ist, bei uns dagegen im Osten die atrophische Leber- 
cirrhose tiberwiegt, so hangt das sicherlich auch mit der Art des Getrankes 
zusammen. Bestimmtes 1a8t sich aber dariiber nicht aussagen, wenngleich 
man — besonders in der franzésischen Literatur — viel Vermutungen iiber 
diesen Punkt ausgesprochen hat. So hat z. B. Lancereaux das Kaliumsulfat 
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im Wein angeschuldigt, dann hat man die aromatischen Essenzen der Likore 
verantwortlich gemacht u. dgl. m. 

Hayem hat sehr richtig auf die Beziehungen zwischen Magen und Leber- 
cirrhose hingewiesen. Er findet bei den Lebercirrhosen atrophischen Charakters 
Achylie oder Hypochylie, bei den hypertrophischen Formen Hyperaciditaten. 
Auf diese Beziehungen miissen wir indessen noch weiter in dem sympto- 
matologischen Kapitel eingehen. Hier sei noch auf einen Umstand aufmerksam 
gemacht, der die kérperliche Konstitution bereits beriihrt. Das ist die gute 
Vertraglichkeit des Alkohols bei den Lebercirrhotikern. Wenngleich der alko- 
holische Lebercirrhotiker seinen Handetremor und polyneuritische Stérungen 
aufzuweisen pflegt, so zeichnet er sich im allgemeinen aber doch durch eine 
gute Vertraglichkeit des Alkchols aus; er neigt in der Regel nicht zum Delirium 
tremens. 

Gibt es andere determinierte Gifte, die zur Lebercirrhose fiithren kénnen? 
Experimentell hat man mit Bakterientoxinen, Phosphor, Antimon, Toluylen- 
diamin, Cholesterin (Chalatow) Lebercirrhose erzeugen kénnen, doch diirfen 
fir den Menschen diese atiologischen Momente kaum in Frage kommen. Man 
hat das Blei (Potain, Lafitte) angeschuldigt, Anthrakose (Welch), Mi®brauch 
von Gewiirzen, insbesondere Pfeffer und anderen (Finozzi). Hanot und Boix 
haben die Rolle der gastrointestinalen Autointoxikationen betont, die spater 
auf das bakteriologische Gebiet experimentell ausgewertet worden ist (Adami). 
Aus allen diesen Erfahrungen und Experimenten ist nur das eine ersichtlich: 
die Leber kann durch vielerlei Noxen geschadigt werden. Auf die Bedeutung 
der Malaria und der Syphilis fiir die Lebercirrhose wird noch besonders hin- 
gewiesen werden. 

Hier ist noch einmal auf die Rolle der Konstitution einzugehen oder, ein- 
facher als Frage ausgedriickt, welches Individuum bekommt eine Lebercirrhose 
am leichtesten ? 

Aus einer Statistik Foersters (1863—1868, Pathologisches Institut der 
Charité) zeigt sich, daB von 31 Fallen von Lebercirrhosen unter 3200 Autopsien 
sich die Lebercirrhose fand: 
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Ahnlich liegen alle spateren Statistiken; man findet die gréBere Hautig- 
keit bei den starker zum Alkoholabusus hinneigenden Mannern, als bei den 
Frauen; ferner etwa das Hauptkontingent der Erkrankungen in der Zeit 
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zwischen 30—60 Jahren. Dem Greisenalter sowie dem spateren Kindesalter 
gehéren nur wenige Falle an, doch sind eine ganze Reihe von Fallen an 
Kindern von 8—10—11—15 Jahren beschrieben worden. Gewohnlich handelt 
es sich hier um den taglichen Branntweingenu8 einer ganzen Familie, der zu 
frithzeitiger Lebercirrhose der Kinder fihrt. 


Krankheitsbild der Lebercirrhose (Typus Laennec). 

Der Verlauf der Lebercirrhose bei der zur Atrophie fiihrenden Leber- 
cirrhose, mit unvermeidlichen Stauungen im Portalkreislauf, ist ein langsamer, 
durch Jahre sich erstreckender. ZweckmaBig unterscheidet man in dem Ver- 
lauf ein praascitisches Stadium und ein ascitisches Stadium. Da aber nicht 
notwendig jede Lebercirrhose in ein ascitisches Stadium tiberzugehen braucht, 
so ist das Bild des praascitischen Stadiums mit dem Bilde der meisten Leber- 
cirrhosen — allerdings mit vielfachen Modifikationsméglichkeiten — identisch. 

Das praascitische Stadium setzt ganz unmerkbar ein, und oft mag die 
Erkrankung der Leber schon Monate, vielleicht schon Jahre gedauert haben, 
ehe der Patient oder Arzt auf die Erkrankung der Leber aufmerksam wird. 
Die ersten Symptome, die geklagt werden, sind dyspeptischer Art. Bitterer 
Geschmack im Munde, Erbrechen von Schleim oder galligem Schleim am 
Morgen. Haufiges AufstoBen, Vollegefithl nach den Mahlzeiten, Sodbrennen, 
allgemeines Unbehagen nach den Hauptmahizeiten. Neigung zu Verstopfung, 
abwechselnd mit Durchfallen. Gewohnlich sieht man, daB man es mit Pota- 
toren zu tun hat, an dem leichten Tremor der Hande und an polyneuritischen 
Symptomen (Schmerzen). Der Foetor ex ore aethylicus bestatigt gew6dhnlich 
den Verdacht. Uber eigentliche Leberbeschwerden wird aber in diesem 
Stadium noch nicht geklagt, nur ab und an wird von dem Kranken auf einen 
dumpfen Schmerz in der Lebergegend verwiesen, der kommt und geht, oft 
auch bis in die rechte Schulter ausstrahlt. Mit diesem Schmerz kénnen leich- 
tere Temperatursteigerungen und auch leichter Ikterus vorhanden sein. Nach 
wenigen Tagen sind Schmerz, Fieber und Subikterus gewohnlich wieder ver- 
schwunden, aber es hinterbleibt doch oft eine leichte subikterische Conjunctiven- 
farbung, ohne daB man im ganzen von einem dauernden Subikterus sprechen 
kénnte. Aber der Kranke wird im Laufe der Monate doch schon magerer 
und schwacher, weniger leistungsfahig und ermiidet leicht. Er empfindet auch 
deutlich eine gewisse Empfindlichkeit der Leber, ja in manchen Fallen wird 
auch tiber Stechen in der Magengegend geklagt. Oft setzt schon leichtes Nasen- 
bluten ein. Haufig klagt er tiber Hamorrhoidalblutungen. Der Leib zeigt sich 
meist aufgetrieben, tympanitischer Schall ist besonders in der Nabelgegend 
zu finden. Manchmal sind bereits in dieser Zeit schon eine starkere Betonung 
der Bauchvenen, besonders um den Nabel herum, und in der Regio epigastrica 
zu konstatieren. Untersucht man die Leber, so zeigt sich diese vergroBert, 
uberschreitet um 1—2 Querfinger den Rippenbogen in der rechten Medio- 
clavicularlinie. Die Leber ist etwas druckempfindlich und harter, besonders 
im linken Leberlappen. Die Milz ist fast stets perkutorisch vergroBert, auch 
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unter dem Rippenbogen tastbar, mit leichtem Konsistenzgefithl. Der Harn ist 
hochgestellt, sparlicher, seine Menge halt sich meist unter 1 Z. Im Harn findet 
sich Urobilinogen bzw. Urobilin, selten wohl Bilirubin, er ist aber farbstoff- 
reich, rotgelb. Das Blutserum enthalt Bilirubin vermehrt, aber nicht direktes 
nach Hymans van den Bergh, sondern indirektes. Macht man funktionelle 
Leberproben, so zeigt sich alimentare Lavulosurie und Galactosurie, dagegen 
Sseltener alimentare Dextrosurie. 

Als Initialsymptom der Lebercirrhose ist auch das Symptom der praasciti- 
schen Odeme der unteren Extremitaten beschrieben worden (Swiney). Dieses 
Symptom kann sehr frithzeitig auftreten, schon Monate, ja ein halbes bis ein 
Jahr vor den ersten manifesten Funktionsstérungen der Leber; es begleitet 
in der Regel die ersten cirrhotischen Symptome und ist deshalb von groBem 
Werte. 
Das ascitische Stadium beginnt gewoéhnlich allmahlich. Der 
Kranke wird elender, kachektisch, dabei schwillt der Leib, die Kleidung um 
den Leib herum wird zu enge, der Kranke hat ein ausgesprochenes Ville- 
gefiihl im Leib. Seltener setzt der Ascites plétzlich, mit einem Schub ein. Der 
Kranke sucht dafiir nach einer Erklarung und findet sie gewéhnlich in Indi- 
gestionen, Erkaltungen, Uberanstrengungen u. dgl. Zu Anfang halt sich der 
Ascites noch in maBigen Grenzen. Bei der Punktion gewinnt man das erstemal 
wohl selten mehr als 5—6 7. Nach der ersten Punktion stellt er sich indessen 
sehr bald wieder her und nimmt an Umfang zu. Man kann nach einigen 
Wochen jeweils die Punktion wiederholen und Ascitesmengen von 10—15/ und 
mehr, bis zu 307 durch die Punktion mit leichter Mtthe abnehmen; mit anderen 
Worten: er bildet sich rasch und gewohnlich in gréBerer Menge als vorher, 
was wohl auf die zunehmende Ausdehnung der Bauchhéhle durch die Zu- 
nahme des intraabdominellen Druckes infolge des Ascites zurtickzufiihren ist. 
Der Ascites selbst ist leicht nachzuweisen; er nimmt nach den Gesetzen der 
Schwere die jeweils tiefste Lage im Bauche ein. Leicht ist das Fluktuations- 
phanomen hervorzurufen. Schwierig bleibt aber immer noch, und oft mit 
Tauschungen verbunden, der Nachweis kleinster Fltissigkeitsmengen im Bauch- 
raum. Zu diesem Behufe muB man den Kranken auf die Seite lagern und 
selbst in Knie-Ellenbogenlage eine eventuelle Dampfung in der Nabelgegend 
studieren und die Anderung dieser Dampfung durch Lagenwechsel. Charak- 
teristisch fiir den cirrhotischen Ascites ist seine leichte Beweglichkeit im Gegen- 
satz zu der schweren Beweglichkeit bei peritonitischen Exsudaten, wo die Ent- 
zindung zu Abkapselungen fihrt. Uber den Charakter des Ascites in 
mechanisch-physikalischer und in cytologischer Beziehung werden wir weiter 
unten berichten. 

Mit dem Ascites wird gewohnlich das Symptom der kollateralen Venen- 
kreislaufe deutlich, fiir das man hinsichtlich des sichtbaren kollateralen Venen- 
netzes am Nabel seit Severinus auch den Ausdruck des Medusenhauptes ge- 
pragt hat. Es sind groBe, subcutan gelegene, vertikal verlaufende Venenstamme, 
die durch transversale Anastomosen einen Ring um den Nabel bilden. Auf 
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die Bedeutung dieser Kollateralkreislaufe wird weiter unten eingehend hin- 
gewiesen werden. 

Hervorgehoben sei jedenfalls noch, daB diese Venenstamme Kleinfinger- 
dicke gewinnen kénnen und sich varikés erweitern kénnen; durch Zudricken 
der Venen an zwei Punkten und abwechselndes Loslassen des driickenden 
Fingers kann man erfahren, daB diese Venen das Blut aus der Bauchregion in 
das Stromgebiet der Vena cava superior und inferior aus dem Pfortadergebiete 
herausleiten. 

Im ascitischen Stadium ist die Leber durchaus schwer zu tasten bzw. zu 
konstatieren, es sei denn, daB man den Ascites zuvor abgelassen hat. Aber auch 
dann kann die Leber unter Umstanden dem palpatorischen Nachweise ent- 
gehen: sie ist Klein, atrophisch geworden und unter dem Rippenbogen ver- 
schwunden. In anderen Fallen wiederum zeigt sich die Leber noch grof, 
hypertrophisch, hart mit rechtem stumpfen Rand. Die facherige Oberflache 
durchzutasten gelingt meist nur bei diinnen Bauchdecken. Man hat dann das 
hypertrophische Stadium der Laennecschen Lebercirrhose vor sich. Hier liegen 
auch die Falle, die mitunter nach 1—2 Punktionen, sofern die atiologische 
Noxe ausgeschaltet bleibt, ihren Ascites verlieren und wieder klinisch zur 
Restitution kommen kénnen, wahrend sonst das Schicksal des Lebercirrhotikers 
mit vorgeschrittener Lebercirrhose das des korperlichen Verfalls ist mit dem 
finalen Bilde der hepatischen Intoxikation. 

Im ascitischen Stadium wird die Milz gewohnlich groB befunden, hart 
und gut palpabel. Der Urin ist sparlich, sauer, stark hochgestellt, gelbrétlich 
und sedimentiert Urate. Sein Stickstoff- (Harnstoff-) Gehalt ist niedrig. Bilirubin 
fehlt auch hier. Die Stithle sind aschgrau, farbstoffarm, fettglanzend. Diesen 
Charakter nehmen die Stithle schon im prdaascitischen Stadium der Leber- 
cirrhose an. (Vgl. indessen unsere Ausfithrungen weiter unten iiber die Bedeu- 
tung der Farbstoffe im Stuhl fiir die Abgrenzung der Lebercirrhosen.) 

Der Verfall im ascitischen Stadium ist, wie bereits erwahnt, zunehmend. 
Der Kranke sieht aschgrau aus, manchmal zeigt sich noch ein leichtes sub- 
ikterisches Kolorit, allerdings nur zeitweise, kenntlich an der subikterischen 
Farbung der Conjunctiven, nachweisbar auch durch die Vermehrung des sog. 
indirekten Bilirubins im Blutserum. Es besteht eine deutliche Andmie, wenn 
Sie auch keinen sehr hohen Grad erreicht. Die periodenweise Gelbfarbung 
haben die franzésischen Autoren (cf. Chaujfard) und in Deutschland Naunyn 
auf Angiocholitis zuriickgefithrt, doch trifft unseres Erachtens diese Erklarung 
nicht zu; wir werden weiter unten zu zeigen versuchen, da es sich hier um 
Blutkérperzerfall Ahnlich wie beim hamolytischen Ikterus handelt, und da8 der 
Subikterus, die Vermehrung des indirekten Bilirubins im Blutserum, wie die 
zeitweise Vermehrung der Blutfarbstoffe in den Faeces, auf einen gesteigerten 
toxischen Blutzerfall zuriickzufithren sind. 

Sehr schwer liegt im ascitischen Stadium die Verdauung darnieder. Der 
Appetit fehlt, die Nahrungsaufnahme ist gering. Gewdéhnlich besteht eine 
vollige Anaciditat und Apepsie des Magensaftes. Dagegen gewinnt man durch 
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Probeausheberung reichliche Schleimmengen aus dem Magen. Hervorgehoben 
zu werden verdienen auch die Fettverluste, die mit dem Stuhl infolge man- 
gelnder Resorption des Fettes zu stande kommen. Der schlechten Nahrungs- 
auinahme und der mangelhaften Fettresorption ist zum groBen Teil auch 
der schnelle Verfall zu schulden, dazu kommt, daB der Kranke mit dem Ascites 
verhaltnismaBig groBe EiweiBmengen verliert; so kénnen. im Laufe eines 
Monats Hunderte von Gramm wertvollen EiweiBes verloren gehen. 

Das Ende des Lebercirrhotikers kann durch Marasmus erfolgen; die 
starke Unterernahrung und der Ascites unterminieren die Krafte: unter Ein- 
tritt von starkerem Odem tritt mit der Herzschwache der Tod ein. Oft genug 
geht aber der eigentlichen Erschépfung der Kranken das Stadium der hepati- 
schen Intoxikation voraus. Der Kranke wird leicht delirant, somnolent, nachdem 
er zuvor schon tuber Kopfschmerzen geklagt hat. Die Pupillen verengern sich, 
die Urinmenge sinkt auf ein Minimum, Erbrechen tritt auf und unter Tempe- 
raturabnahme kommt es zum Exitus und Koma. Viel seltener sind Ausgange 
der Lebercirrhose unter dem Bilde eines plétzlichen Leberzerfalls: Ikterus mit 
Auftreten von Gallenfarbstoff im Urin, Fieber und Ausgang im Koma. Es 
liegt hier gewissermafBen eine aufgepfropfte akute gelbe Leberatrophie vor, 
doch braucht, wie betont werden soll, der Ikterus dabei kein sehr hoher zu sein; 
manchmal ist die Gelbfarbung an der Haut gerade eben angedeutet, aber was 
als besonders wichtig hervorgehoben werden muB: es findet sich eine Gallen- 
farbstofiausscheidung in dem Urin, was auf die Herkunft des Farbstoffes aus 
der geschadigten Leber hinweist. | 

Mitunter kann bei der Lebercirrhose der Tod durch eine Blutung ein- 
treten. Das ist ein immerhin seltenes Ereignis, im Gegensatz zur Blutung an 
sich, die sich beim Lebercirrhotiker nicht gar so selten findet. Eine haufige 
Erscheinung ist z. B. schon. das Nasenbluten, besonders aus dem rechten 
Nasenloch, das sich beim Schnauben der Nase oder bei irgendwelchen Ké6rper- 
bewegungen oder bei unsanftem Beriihren der Nase einstellen kann. Auch 
andere Blutungen kénnen eintreten, besonders sub finem vitae; Zahnfleisch- 
blutungen, Hautblutungen, Peritonealblutungen u. s. w. 

Von besonderer Bedeutung sind aber die abundanten Blutungen aus den 
Varicen des Oesophagus und aus den Hamorrhoidalknoten. Gefahrlich sind 
vor allem die Varicen des Oesophagus. Die Blutungen treten gewdéhnlich 
— oft als das erste alarmierende Symptom einer Lebercirrhose — pl6tzlich 
in groBer Menge ein. Das Blut aus den geplatzten Varixknoten rieselt in den 
Magen und wird hier StoB auf StoB erbrochen. Die Blutung kann so reich- 
lich werden, da der Patient nach der ersten groBen Blutung stirbt; auch die 
Wiederholung der Blutung kann zum Ende des Kranken fihren. Das Blut 
kann aber auch — besonders wenn die Blutung nicht zu stiirmisch ist —, per 
anum abgehen. Der Stuhl ist dann reichlich, breiig, teerfarben. Ist die Blutung 
nur gering gewesen, so kann sie sich nach Jahr und Tag wiederholen. Nicht 
immer braucht die Blutung eine schlechte Prognose zu haben. Klemperer u. a. 
haben Falle von Lebercirrhose beobachtet, wo im Anschlu8 an die Blutung 
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sich die Resorption des Ascites und damit Heilung angeschlossen hat, umge- 
kehrt sind Falle beobachtet worden, wo im AnschluB an den Ascites eine 
tédliche Blutung aus den Varixknoten des Oesophagus entstanden ist. 


Die erste Erklarung fiir die Pathogenese der sog. Magenblutungen bei 
Lebercirrhose hat Dussausay gegeben, der die ulcerierten Varixknoten in dem 
unteren Abschnitt des Oesophagus auffand. Wenngleich zugegeben werden 
mu8, daB auch Blutungen aus tieferen Abschnitten des Darmtractus infolge 
der Portalvenenstauung eintreten kénnen, so stellt doch wohl fur die meisten 
Falle von schweren Magendarmblutungen der geplatzte Varix-Oesophagus- 
Knoten das Hauptkontingent. Da die Blutung aus dem Varix-Oesophagus stets 
eine erhebliche zu sein pflegt, so steht sie an Bedeutung weit den kleinen, im 
iibrigen aber hAufigen Hamorrhoidalblutungen bei der Lebercirrhose voran. Der 
Lebercirrhotiker pflegt oft jahrelang ein Hamorrhoidarier zu sein. Zum Ver- 
standnis fiir den Mechanismus der Blutung sei auf die Ausfiithrungen weiter 
unten iiber die Kollateralbildungen bei der Lebercirrhose verwiesen. 


Die Blutungen aus der Nase, die Hautblutungen, Bauchfell- und Organ- 
blutungen, wie man sie bei der Lebercirrhose mit besonderer Betonung 
gegen das Ende zu antrifft, haben naturgemaB nichts mit einer Stauung zu 
tun und beruhen auf einer hamorrhagischen Diathese, die toxischer Natur 
ist. Allerdings sei nicht verschwiegen, daB der Alkoholismus an sich eine 
partielle Hyperamie der Haut und Schleimhaute (besonders der Nase) erzeugt, 
daB infolgedessen die Neigung zur Blutung bei der mehr minder doch auch 
vorhandenen Arteriosklerose der meist Alteren Lebercirrhotiker schon durch 
den Alkoholismus in vielen Fallen geférdert und durch die infolge der Pfort- 
aderstauung entstehende Plethora abdominalis unterstiitzt wird. 


Hier sei noch auf eine nicht seltene Komplikation von Lebercirrhose hin- 
gewiesen : das Hinzutreten einer Peritonealtuberkulose. Bei der Haufigkeit stecken- 
gebliebener jugendlicher Tuberkulosen in dem Lymphgefa8- und Lymphdriisen- 
system kann es nicht wundernehmen, daB das oft durch viele Monate sich hin- 
ziehende ascitische Stadium zu einem Aufflackern der alten Tuberkulose und 
zu einer Propagation der Bacillen iiber das ganze Peritoneum fiihrt. Das 
Ereignis der konkomitierenden Peritonealtuberkulose gibt sich klinisch meist 
kund durch eine starkere Empfindlichkeit des Leibes, starke Spannung der 
glattspiegelnden Bauchdecken, schwerere Verschieblichkeit des Ascites und 
durch die sich meist findende Pleuritis exsudativa dextra. Es wandert die 
Tuberkulose durch die Lymphspalten des Zwerchfells merkwiirdigerweise rechts 
in den Pleuraraum und erzeugt hier in gleicher Weise eine Pleuratuberkulose. 
Da8B durch diese gleichzeitige Peritonealtuberkulose das Allgemeinbefinden 
infolge Fieber, NachtschweiBe und tuberkulés-toxischer Erscheinungen im 
Sinne zunehmender Konsumption noch starker affiziert wird, sei besonders 
betont. Man geht (nach den Statistiken der Literatur) nicht fehl, wenn man 
das Ereignis einer die Lebercirrhose begleitenden Bauchfelltuberkulose auf 
etwa 10°/, aller Falle von atrophischer Lebercirrhose angibt. 
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Die Dauer einer Lebercirrhose kann man auf etwa 1—2 Jahre veran- 
schlagen, sofern es nicht zu einem Stehenbleiben, d. h. einer Ausheilung des 
Prozesses mit Wiederherstellung der Leberfunktion kommt. Es sind indessen 
Falle von Lebercirrhose mit Ascites beschrieben worden, deren Dauer weit 
langer reichte (s. z. B. ein Fall von Castaigne mit 25jahriger Dauer des 
Leidens bei typischer atrophischer Lebercirrhose; das Geheimnis der Lang- 
lebigkeit war anscheinend in der guten Durchgangigkeit der Vena umbilicalis 
gelegen, die als Kollateralvene die Stauung des Pfortaderblutes verhindert 
hat). In der Literatur sind auch sehr kurzdauernde Lebercirrhosen be- 
schrieben worden, z. B. von 6 Wochen Dauer, doch darf man nicht vergessen, 
daB in solchen Beobachtungen das praascitische Stadium meist nicht manifest 
geworden ist und die Lebercirrhose schon langere Zeit bestanden hat. 


Krankheitsbild der Hanotschen Cirrhose. 

Die Hanotsche Lebercirrhose stellt ein eigenartiges Krankheitsbild dar, 
das von den Franzosen als Cirrhose avec ictére sans ascite bezeichnet wird und 
das sich in gewisser Weise von der atrophischen Laennecschen Lebercirrhose 
unterscheidet, allerdings ohne daB wir uns auf den Standpunkt stellen, daB 
hier im Anatomischen prinzipielle Abweichungen der Lebererkrankung vor- 
liegen, vielmehr liegt nur die Verteilung von Bindegewebe und acinéser Neu- 
bildung derartig, daB die Granula wie bei der typischen atrophischen Leber- 
cirrhose nicht deutlich hervortreten. Doch gibt es auch hier durchaus Uber- 
gange. 

Das Klinisch-Eigenartige der Hanotschen Lebercirrhose liegt in der Er- 
haltung des hypertrophischen Charakters der Leber, in der langen Dauer des 
Krankheitsprozesses, der sich aber 3—4—10 Jahre und vereinzelt wohl noch 
langer hinzieht, ohne daB es zum Auftreten ascitischer Erscheinungen kommt, 
ferner im Ikterus. Die Milz ist in der Regel zum Teil sehr erheblich vergréBert. 

Die Franzosen (Gilbert) haben auf Grund der Milzvergréferung ver- 
schiedene Formen der hypertrophischen Lebercirrhose beschrieben, eine spleno- 
megalische und hypersplenomegalische Form, doch lehnen wir hier eine der- 
artige Einteilung, weil sie symptomatologisch iiberfliissig ist, ab, anderseits 
auch darum, weil der pathologisch-physiologische Mechanismus nach dem 
augenblicklichen Stande unserer Kenntnis der hypertrophischen Lebercirrhose 
keine pathologischen Elemente einraumen kann, die sich nicht auch bei der 
atrophischen Lebercirrhose vorfinden lassen. Indessen soll doch die eigen- 
artige Komposition des Bildes nicht verkannt werden, auch ist vielleicht eine 
atiologische Eigenstellung der Hanotschen Cirrhose vorhanden. Die Hanotsche 
Cirrhose entwickelt sich unter dem EinfluB nutritiver Schadlichkeit, aber auch 
des Alkohols unmerklich. Eine Schwellung der Oberbauchgegend weist schon 
auf die Leber hin, die man in dem friihesten Stadium vergréfert, glatt und 
harter nachweisen kann. Bald setzt — mit oder ohne Fieber — ein leichter 
Ikterus ein, gleichzeitig mit ausgesprochenen gastro-intestinalen Stérungen. 
In diesem Stadium wird die Leber schon deutlicher vergréBert gefunden, auch 
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eine MilzvergréBerung, manchmal erheblichen Charakters, 1aBt sich konsta- 
tieren. Aber der Ikterus kann wieder zuriickgehen, die Symptome der Indi- 
gestion verschwinden, dem Kranken geht es — wenigstens fir eine Zeit — 
besser, bis wieder durch eine neue Attacke ein Ikterus mit allen Erscheinungen 
der Indigestion auftritt, wiederum mit, seltener ohne Fieber. Die Zeitunter- 
schiede zwischen den einzelnen Ikterusattacken kénnen Wochen, Monate und 
Jahre betragen, bis der Ikterus (die Franzosen sprechen von Ictere a 
répetition) eines Tages sich als Dauerikterus entwickelt. Die Lebercirrhose ist 
damit gewissermaBen stabilisiert und definitiv, wahrend die ersten Attacken 
immer noch die Riickbildung der Leberschwellung erméglichen. Im Stadium 
der Dauerentwicklung ist die Leber gro, liegt oft handbreit als hartes Organ 
unter dem Rippenbogen. Die Milzdampfung geht in die Leberdampfung tber. 
Die Konsistenz der Leber ist fest. Oft itberwiegt die VergréBerung des linken 
Leberlappens. Die VergréBerung der ganzen Leber macht sich auch deutlich 
an der ganzen Konfiguration der Oberbauchgegend, die nach den Seiten 
und vorn ausgeladen wird. Dagegen erscheint die Hiiftgegend, besonders 
bei Jugendlichen, schmal. Empfindlichkeit der Leber ist bei Druck vorhanden, 
nicht lokalisiert, sondern diffus. Auch wahrend des Ikterus kommt es zu 
ikterischen Attacken, durch die der Ikterus verstarkt wird, um alsdann wieder 
eine Abschwachung zu erfahren. Mit der erheblichen LebervergréBerung 
setzt gewohnlich eine starke MilzvergréBerung ein. Die Milz kann sich bis 
zum Nabel auswachsen oder mit ihrem vorderen Pole noch tiefer bis zur 
Beckenschaufel herabsteigen. Haufig besteht eine Perisplenitis mit starker 
Empfindlichkeit der Milz gegen Druck. Auscultatorisch kann man mitunter 
das von den Franzosen beschriebene systolische Milzgerausch héren. 

Im allgemeinen kann man sagen, daBh die hypertrophische Hanotsche 
Cirrhose zwar ohne Kollateralvenenbildung und Ascites einhergeht, doch gibt 
es hier durchaus Ubergange zur atrophischen Laennecschen Cirrhose. Schach- 
mann hat unter 26 Fallen von Hanotscher Cirrhose einmal Friihascites, 6mal 
Spatascites und 19mal vollstandiges Fehlen der Ascites konstatiert. Diese 
Statistik diirfte im ganzen zutreffend sein, d. h. also in °/, aller Falle fehlt 
vollstandig der Ascites, in */, der Falle ist er vorhanden. Allerdings ist es 
fraglich, ob es sich hier in allen Fallen um Stauungsascites handelt oder ob 
nicht auch das Moment einer chronischen Peritonitis hinzukommt, welch letz- 
tere dann durch dieselbe Noxe hervorgerufen sein mii®te wie die Leber-Milz- 
Erkrankung. 

Im ikterischen Stadium setzt meist die Reduktion des Kraftezustandes ein, 
die Kranken werden magerer, muskelschwacher und elender und es kontrastiert 
dieser elende Zustand mit der starken Auftreibung des Leibes. 

Der Harn ist bei der Hanotschen Cirrhose reichlicher (1—14/, l), gallen- 
farbstoffhaltig und stickstoffreich. Die Harnsaure im Harn ist vermehrt (durch 
Fehlen der enterotropischen Harnsdureausscheidung durch die Galle). Gegen 
das Ende des Lebens zu tritt eine — fast unvermeidliche — hamorrhagische 
Diathese auf. Nasenblutungen, Zahnileischblutungen, .Blutungen aus dem 
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Magen, Darm, Hautblutungen sind die Regel. Die Hautblutungen treten klein- 
fleckig oder als gréBere Sugillationen auf. 

Sehr charakteristisch sind die ikterischen Paroxysmen. Von 
Zeit zu Zeit — oft alle 14 Tage — tritt eine Verschlimmerung des Ikterus ein, 
die Leber schwillt an, wird empfindlicher, Verdauungsstérungen mit bilidsem 
Erbrechen treten ein, der Harn wird sparlicher. Temperaturen subfebrilen 
Charakters treten auf; nach einer Zeit von mehreren Wochen nimmt der 
ikterische Paroxysmus wieder ab, es erfolgt eine reichlichere Harnflut und 
gleichzeitig setzt eine Besserung des Befindens ein. In der Zeit der Blutungen 
tritt mit dem ikterischen Paroxysmus eine Verschlimmerung der Blutungen 
ein unter zunehmender Schwache der Kranken, Herzschwacheerscheinungen, 
es kommt zu einem Delirium, zu anhaltendem Fieber und dann im termi- 
nalen Koma zum Exitus. 

Was das Alter der an Hanotscher Lebercirrhose Erkrankten betrifft, so 
laBt sich nach den Angaben der Literatur sagen, daB meist [ndividuen im 
3. und 4. Dezennium erkranken, doch sind auch Falle bei Kindern beschrieben 
worden (z. B. 7 Falle von A. Gilbert und L. Fournier). Hasenclever hat 
familiares und hereditares Auftreten der Hanotschen Lebercirrhose beobachtet, 
ahnliche Beobachtungen sind von Boix gemacht worden. 

Eine Heilung der Lebercirrhose in einem spateren (dauerikterischen) 
Stadium ist in der Literatur unseres Wissens nicht beschrieben worden. 

Die biliare Cirrhose spielt klinisch keine fithrende Rolle, sie tritt ganz 
hinter dem Symptomenbilde des mechanischen Ikterus mit allen seinen Folgen 
zurtick und ist nur anatomischer Nebenbefund, vor allem bei kalkularer Er- 
krankung der abfiihrenden Gallenwege. 


Dertkterus bei dén Lebercirrhosen. 

Eppinger hat bereits auf S. 328 die Frage des Ikterus bei Lebercirrhose 
beriihrt. Hier soll nach unseren eigenen Erfahrungen noch folgendes gesagt 
sein. Der Subikterus der atrophischen Lebercirrhose zeigt alle Ubergange zu 
den schwereren Ikterusformen der Hanotschen Cirrhose, die iiberhaupt mit 
dem Bilde eines schweren Ikterus beginnen kann. Eine groBe Reihe klinisch 
zu beobachtender Falle von Lebercirrhose liegt in der Mitte zwischen der 
typischen Laennecschen Cirrhose und der Hanotschen Cirrhose, vor allem 
auch in der Richtung des Ikterus. Nun 1aBt sich aber noch zur Erganzung 
sagen: der Subikterus des Lebercirrhotikers, Typus Laennec, zeigt im Harn 
kein Bilirubin, im Blutserum meist indirektes Bilirubin, die Stiihle sind hypo- 
cholisch, zeitweise gefarbter, u. zw. dann, wenn es zu Atiacken kommt, die 
mit Verstarkung der subikterischen Farbung und mit Fieber einhergehen. 
Naunyn spricht hier — in Analogie zu den Hypothesen der Franzosen — 
von angiocholitischen Attacken, doch glauben wir viel eher zu der Vermutung 
uns berechtigt, hier von einer typischen hamohepatischen Krise sprechen zu 
diirfen. Die Ursache liegt in einem spateren Zugrundegehen von Blut unter 
dem Einflusse eines die Leber schadigenden Giftes. Es ist durchaus anzu- 
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nehmen, daB der Mechanismus der ikterischen Krisen bei der sog. Hanotschen 
Cirrhose nichts anderes ist als bei der Laennecschen Cirrhose, wie ja die 
sog. Zwischenformen zeigen, bei denen es schwer ist, ob man sie in die Gruppe 
der Laennecschen Cirrhose oder in die Gruppe der Hanotschen Cirrhose ein- 
reihen soll. Zur Analyse der hamo-hepatischen Krisen, die unseres Erachtens 
falschlich als Angiocholitis gedeutet werden, mag dienen die Menge der im 
Stuhl vorhandenen Gallenfarbstoffwerte, die man nach dem Stuhlurobilinogen 
schatzen kann, ferner die Menge des indirekten Bilirubins im Blutserum, 
ferner die Urobilinogenurie. Ein Ansteigen dieser drei Werte ist unseres Er- 
achtens ein untriigliches Zeichen fiir die hamohepatische Krise, wobei es 
durchaus annehmbar ist, daB die Blutzerstérung in der Leber stattfindet, aber 
ebensowenig ausgeschlossen ist, daB auch die Milz sich beteiligt im Sinne 
einer Beteiligung beim hamolytischen Ikterus. Besonders die Hanotsche 
Cirrhose mit zeitweise starker Hypercholie und dunkelgefarbten Stiihlen 
(worauf schon friihzeitig franzésische Autoren aufmerksam gemacht haben) 
legt den Gedanken nahe, zwischen ihr und dem hamolytischen Ikterus Be- 
ziehungen zu suchen. Unzweifelhaft gibt es Falle von Lebercirrhose mit farb- 
stoffarmen Stithlen, ohne jede Spur eines Ikterus, haufig genug aber ist die 
Hypercholie nach der Richtung des Parsee eace im Stuhl. Sub finem vitae 
vermindert sich die Farbstofimenge bei jeder Lebercirrhose, blaBt doch auch 
dann der Ikterus bei der Hanotschen Cirrhose ab, dementsprechend werden die 
Stiihle heller, fettglanzender und farbstoffarmer. Es empfiehlt sich gerade 
dem Punkt der Farbstoffausscheidung, dem Farbstoffgehalt des Serums und 
der Urobilinogenurie bei der Lebercirrhose ein besonderes Interesse zuzu- 
wenden, da médglicherweise durch hamohepatische Krisen ausgezeichneten 
Fallen von Lebercirrhosen mit groBer Milz durch eine Milzexstirpation eine 
Besserung gebracht werden kénnte. In diesem Sinne hat auch schon Eppinger 
von einem giinstigen Einflusse bei der Hanotschen Lebercirrhose durch die 
Milzexstirpation berichtet. 


Uber den Kollateralvenenkreislauf. 


Wegen seiner diagnostischen Wichtigkeit sei besonders auf die Verhalt- 
nisse des Kollateralvenenkreislaufs eingegangen. 

Bei Widerstanden in der Strombahn der Pfortader, wie sie sich durch die 
bindegewebige Zuschniirung der Pfortader in der atrophischen Lebercirrhose 
ergibt, kommt es zur Ausbildung folgender Kollateralbahnen: 

1. Verbindungen zwischen der zur Pfortader ziehenden Vena gastrica 
Superior mit den Venae oesophageae; letztere miinden in die Intercostalvenen 
und die Vena azygos. Es bildet sich um die Kardia herum ein Kranz von 
Varicen, besonders im untersten Abschnitt des Oesophagus. 

2 Verbindungen zwischen der Vena mesenterica inferior bzw. Vena 
haemorrhoidalis Superior vermittels der Mastdarmvenen mit der Vena 
haemorrhoidalis inferior. Die letztere fiihrt das Blut der beiden ersteren im 
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Falle der Pfortaderstauung durch die Vena pudenda in das Stromgebiet der 
Vena cava inferior. Die Folgen sind Hamorrhoidalknoten. 

3. Die diagnostisch fiir Pfortaderstauung wichtigste Verbindung ist die 
Erweiterung der Nabelvene. Bekanntlich obliteriert sie nach der Geburt, doch 
erweitert sie sich wieder im Falle von Pfortaderstauung und fiihrt das Blut 
der Pfortader (vom linken Sinus venae portae) an die Venen im Umkreis des 
Nabels, von hier zum Teil durch die Venae epigastricae, zum Teil durch die 
Venae mammariae internae und intercostales zur Vena cava superior und 
anderseits durch die Venae saphenae und crurales zur Vena cava inferior. 
Durch die erweiterten Venen der Bauchhaut und um den Nabel und Schwert- 
fortsatz herum wird das fiir die Pfortaderstauung pathognomonische Caput 
medusae gebildet. 

4. Es gibt noch andere Kollateralbildungsméglichkeiten, so Abzugskanale 
teils durch die Erweiterung der Venen, die im Lig. suspensorium und Lig. coro- 
narium vom Zwerchfell zur Leber laufen (Sappey), teils durch die neugebil- 
deten GefaBe der perihepatitischen Pseudomembranen, die eine Verbindung 
zwischen erweiterten Kapselvenen und den Venae diaphragmaticae herstellen. 
Rindfleisch fand auch einmal eine Anzahl sehr erweiterter Anastomosen der 
Mesenterialvenen mit spermatischen Venen. 

Alle diese Venenkollateralen sind aber wohl nur auBerst selten einmal im 
stande, die Pfortaderstauung auszugleichen, so da8 das Circulationshindernis 
in der Leber eine betrachtliche Stauungshyperamie an Bauchfell, Milz, 
Magen- und Darmkanal herbeifiihrt. 


Der Ascites. 


Es ist die Annahme nicht richtig, als ob der Ascites nur immer einer 
Stauung der Pfortader bei der Lebercirrhose seine Entstehung verdanke. In 
manchen Fallen entwickelt er sich als Vorlaufer der Stauung, in vielen Fallen 
allerdings als Begleiter. 

Die ascitische Fliissigkeit ist meist klar, gelblich, seltener durch Gallen- 
farbstoff griinlich oder braun oder durch extravasiertes Blut rotlich gefarbt. 
Sein specifisches Gewicht liegt zwischen 1:010—1-020. Der Gehalt an festen 
Stoffen liegt zwischen 1*/,—3°/,, davon die Halfte aus EiweiB bestehend. Die 
Reaktion ist alkalisch. Beim Stehen bildet sich ein Gerinnsel aus Fibrin, das 
die zelligen Elemente einschlieBt; diese bestehen in der Hauptsache aus Endo- 
thelien oder Verbanden von Endothelien: sog. Placards endotheliaux der Fran- 
zosen. Man findet chemisch im Ascites bei Lebercirrhose mitunter Spuren 
Zucker; ein Urobilinogenbefund ist die Regel. Mitunter wird auch Bilirubin 
und Sanguis angetroffen. 

Bei entziindlichem Charakter des Ascites nimmt gewoéhnlich (aber nicht 
immer) der EiweiBgehalt zu. Die zelligen Elemente im Sediment mehren sich 
besonders nach der Richtung einer Lymphocytose. Die Probe von Rivalta wird 
positiv. 
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In ein Spitzglas bringt man etwa 200 cm® Wasser mit 2 Tropfen Eisessig und abt 
in diese schwach saure Lésung einen Tropfen des Ascites einfallen. Bei entziindlichem 
Ascites zieht der untersinkende Tropfen eine deutliche Wolke nach sich. 

Der Blutbefund bei den Lebercirrhosen bietet gewohnlich 
keine Abweichungen von der Norm. Verminderungen des EiweiBgehaltes des 
Blutserums im ascitischen Stadium sind allerdings nicht selten. Ausgesprochene 
Verminderung der Erythrocytenwerte gehdrt zu den Seltenheiten. Ist eine 
(geringe) Anamie vorhanden, so zeigt das rote Blutbild die Zeichen sekun- 
darer Andmie (Poikilocytose, niedriger Farbeindex). Leukocytose wird bei 
den Lebercirrhosen selten beobachtet. Mitunter ist eine relative Lymphocytose 
feststellbar, auch Mononucleose, doch bieten diese Befunde nichts generell 
Charakteristisches. 


Therapie der-Lebercitcrh osen: 


Der Hauptgrundsatz in der Therapie der Cirrhosen heiBt Entlastung der 
Leber durch richtige Diateinstellung unter. Fernhaltung aller Schadlichkeiten, 
besonders der Alkoholica und aller Gewiirze. Im praascitischen Stadium, in 
dem Magendarmstérungen mit dyspeptischen. Erscheinungen, Meteorismus, 
Blahungen, Stuhlverhaltung bestehen, ist die Diat so einzurichten, als ob ein 
Darmkatarrh bestiinde; das gilt im iibrigen auch fiir das ascitische Stadium, 
in dem sich dazu die Stauungshyperamie im Darmkatarrh gesellt. Die Leber 
schiitzt man gewissermaBen durch Einschrankung und Auswahl des EiweiBes, 
bevorzugt die Kohlenhydrate und schrankt auch das Fett besonders bei nach- 
weislicher Hypochylie (farbstoffarme Fettstiihle) ein. Trotzdem wird man nicht 
auf das Fett verzichten, da emulgiertes Milchfett ganz giinstig von Leber- 
cirrhotikern resorbiert wird. Um die Darmarbeit zu erleichtern, wird man 
haufige, kleine Mahlzeiten geben. 

Was die einzelnen Nahrungsstoffe betrifft, so kann man fettfreie Fleisch- 
Sorten in kleineren Mengen erlauben (zartes Rindfleisch, Kalbfleisch, Huhn, 
Taube, Kapaun, zartes Reh, Fische). Ganz zu verbieten sind fette und ge- 
raucherte Fische, dagegen gekochte SiiBwasserfische erlaubt. Erlaubt sind alle 
Cerealien in feinem vermahlenem Zustand als Suppe, Brei, siiBe Speisen. 
Weifbrot, Zwieback, Cakes sind unbedenklich, Butter in kleinen Mengen 
erlaubt. Auch Honig und Marmeladen sind zweckmaBig. 


Eine absolute Milchdiat stellt bei Lebercirrhotikern eine meist nicht un- 


bedenkliche Form der Unterernahrung vor. Leichtere Gemiise sind erlaubt, ° 


wie Mohrriiben, Spargel, Spinat, Blumenkohl, Schwarzwurzel. Dagegen ver- 
biete man Riiben und Kohlarten. Obst méglichst gekocht, gut reifes Obst ist 
nur ohne Schalen zu genieBen. Fruchtsafte erlaubt. 


Ob man durch Bevorzugung einer lactovegetabilischen Diat gegeniiber 
der gemischten Diat einen Vorteil hat, sei dahingestellt. Meist fithrt die lacto- 


vegetabilische Diat, auch wenn sie peristaltikanregender wirkt, nur zu 
schnellerer Kraftereduktion. 
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Von relativ guter Wirkung sind die glaubersalz- und bittersalzhaltigen 
Wasser in ihrer Einwirkung auf die Lebercirrhosen. Gerade im Beginne der 
Lebercirrhosen vermégen energisch durchgefiihrte Karlsbader Miithlbrunnen- 
kuren mit heiBen Kompressen auf die Lebergegend oft iiberraschende Erfolge 
zu bieten, falls spaterhin die nutritiven Schadlichkeiten ausbleiben. Man lasse 
heiBen Mithlbrunnen (4—6 Becher am Tage) unter gleichzeitiger energischer 
Hitzeanwendung auf die Lebergegend trinken. Auch andere Brunnenkuren 
mégen durchaus Erfolge ahnlicher Art aufzuweisen haben (Neuenahr, 
Mergentheim, Marienbad, Kissingen, Homburg, Vichy). ZweckmaBig ist es, 
die Obstipation der Lebercirrhotiker durch salinische Abfiihrmittel zu be- 
kampfen (Bitterwasser, Bittersalz, Karlsbader Salz). Gegen die Durchfalle 
der Cirrhotiker gehe man nicht zu energisch etwa mit Opiaten vor: sie sind 
oft eine ganz zweckmaBige Entlastung des Darms von der sich ausbildenden 
oder bereits ausgebildeten Pfortaderstauung. 


Liegt die Magentatigkeit stark darnieder (anacider Magenkatarrh), so 
empfiehlt sich die Bevorzugung der kochsalzreicheren Wasser als Brunnenkur 
(Kissingen, Homburg, Wiesbaden), doch vermégen auch glaubersalzhaltige 
Wasser den Zustand des Magens, sofern ein ausgesprochener Magenkatarrh 
vorhanden ist, ganz giinstig zu beeinflussen. ZweckmaBig ist auch bei 
anacidem Katarrh die Verabreichung von Salzsaure und Pepsin wahrend der 
Mahlzeiten (sehr bequem die Darreichung von Acidolpepsin). 


Wenig leistet die medikamentése Therapie, die von Frankreich emp- 
fohlene (z. B. Lancereaux) Anwendung von Jodkali ist von vielen Seiten und 
mit Recht verworfen worden. Eher kann man schon einer sehr vorsichtigen 
Anwendung des Kalomels (nach Bouchard) das Wort reden: taglich 1—2 cg 
unter Zusatz von Chlornatrium. Energische Mundbehandlung. Das Kalomel 
wirkt wohl weniger als Desinfiziens auf den Darm als vielmehr als gallen- 
treibendes Mittel. In diesem Sinne ware auch der Anwendung kleiner Mengen 
von Acidum salicylicum das Wort zu reden. 


Hier sei noch besonders der Therapie des ikterischen Hautjuckens ge- 
dacht. Bei starkerem Hautikterus besteht oft jahrelang ein zu Ekzem und Ver- 
dickung der Haut fiihrender Ikterus, hervorgerufen durch den Ubertritt der 
GallensaAuren in das Blut. Hautpflege mit spirituésen Abreibungen ist not- 
wendig. Beim Jucken zweckmafig die Vermeidung des Kratzens, dafiir die 
Einreibung der juckenden Hautstelle mit Citronenscheiben. Innerlich empfiehit 
Umber gegen das Hautjucken die Anwendung von 1 mg Atropin. sulf. ein- 
oder mehrmals taglich. Das Hautjucken wird darnach bald zum Verschwinden 
gebracht. 


Im ascitischen Stadium versucht man zu Beginn wenigstens den Ascites 
zuriickzuhalten: entweder durch Abfiihrmittel oder Diuretica. Die Anwendung 
starkerer Abfiihrmittel wirkt meist schwachend, Diuretica sind deshalb zu 
bevorzugen, wie z. B. Species diuretica, ferner die sehr wirksamen Infuse von 
‘Bulbus Scillae, die Purinderivate: Diuretin, Agurin, Theocin. Klemperer hat 
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gute Erfolge von Harnstoffdarreichung (10—20 g) gesehen. Auch des 
Kalomels sei noch einmal gedacht (s. oben). 

Ist der Ascites umfangreich geworden, besteht starkes Anasarka der 
unteren Extremitaten, starker Druck im Leibe mit Atmungsbeklemmungen, so 
mu die Punktion durchgefiihrt werden. Nach der Punktion wickle man den 
Leib. Die Wiederauffiillung beantworte man nicht sofort wieder durch Punktion, 
da sonst zu groBe EiweiBverluste zu stande kommen. 

Man hat auch durch chirurgische Intervention den Ascites zu beeinflussen 
versucht (Talmasche Operation). Durch Fixation der Leber, des Netzes, 
eventuell der Milz an die Bauchwand wird die Bildung entlastender vendéser 
Kollateralen erstrebt, was in der Tat mitunter gelingt. So konnten wir in 
einem Falle praktisch einen Fall von Lebercirrhose retten, der sonst verloren 
gewesen ware. In anderen Fallen waren wir weniger gliicklich. Man darf 
allerdings nicht die Lebensgefahrlichkeit der Operation auBer acht lassen. In 
der Literatur existiert auch eine Reihe gelungener Falle, die uns die Berechti- 
gung zu der Operation geben; doch darf man nicht tiber der gelungenen 
Operation die Behandlung der Lebererkrankung vergessen und etwa den Fall 
fiir geheilt ansehen, wenn der Ascites verschwunden ist. Einfache Punktionen 
kénnen auch hie und da das Verschwinden des Ascites herbeifiihren. 


Anhang. 
Die Pigmentcirrhosen der Leber. 


Quincke (1875—1877) hat zuerst die Aufmerksamkeit auf die Ablage- 
rungen von Eisenpigment in der Leber gelenkt und hierfiir den Ausdruck 
siderosis“ gepragt. Die spateren Erforschungen der Leberpigmente, die sich 
an die Namen von Quincke, Neumann, Recklinghausen, Kunkel, Gilbert, 
Auscher und Lapicque u. a. kniipften, haben dann ergeben, daB wir es in der 
Leber mit einer Reihe von Farbstoffen zu tun haben, die dort abgelagert werden. 
So kann der kérnige Blutfarbstoff, wenn er reichlich der Leber zugefiihrt wird, 
in der Wand der Capillaren, sehr reichlich in den Kupferschen Sternzellen und 
im interlobularen Gewebe in Form gelber bis dunkelbrauner K6érnchen und 
Schollen abgelagert werden; der Farbstoff gibt meist Eisenreaktion, doch findet 
sich auch eisenfreies Pigment. Wird der Leber reichlich geléster Blutfarbstoff 
zugefuhrt, so findet man das Eisen des zu Gallenfarbstoff umgewandelten 
Hamoglobins als feinkérniges Pigment in den Leberzellen der Peripherie der 
Acini (bei héheren Graden auch im Centrum der Acini), ferner in dem peri- 
portalen Bindegewebe abgelagert und vor allem auch in den Kupferschen 
Sternzellen. Réfle unterscheidet zweckmaBig die Pigmentablagerung in der 
Leber, wie sie durch Blutzerfall auBerhalb der Leber zu stande kommt als 
Hamochromatose von der Pigmentablagerung, wie sie durch ge- 
Steigerten (?) Abbau des Blutfarbstoffes in der Leber bedingt ist; diese letztere 
nennt er Hamosiderose. Der Befund von Hamosiderinpigmentierung in 
cirrhotischen Lebern ist nicht selten (Literatur s. Kretz) ; man findet auch hier, 
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wie oben angedeutet, das Pigment in den Leberzellen- (besonders in der Peri- 
pherie), in den Kupjerschen Sternzellen und im periportalen Gewebe. Indessen 
gibt es doch eine Gruppe von Cirrhosen, bei denen die Hamosiderinpigmen- 
tierung besonders ausgepragt ist und das Krankheitsbild ein eigenartiges ist. 
Dazu gehort in erster Linie der Bronzediabetes (anatomische Literatur s. bei 
Réfle und Ungeheuer). 

Bronzediabetes. 

Der Bronzediabetes ist zuerst von Trousseau, Troisier und Beyer be- 
schrieben und 1882 von Hanot und Chaujffard klinisch auf die drei fiihrenden 
Symptome: Hypertrophie der Leber, Melanodermie der Haut und Diabetes 
mellitus fixiert worden. Es handelt sich um schwere Diabeteskranke mit Kérper- 
verfall und einer eigenartigen dunkeln Pigmentierung der Haut, die einférmig 
ist, vielleicht starker im Gesicht hervortritt, sehr der Addisonschen Krankheit 
gleicht, nur daB die Pigmentierung der Mundschleimhaut, wie sie fiir die 
Addisonsche Krankheit charakteristisch ist, fehlt. Vielleicht sind die Pigment- 
korner beim Addison noch dunkler als bei dieser Hautpigmentation. 

Die Leber ist gewohnlich sehr vergroBert und liegt, einige Querfinger bis 
handbreit als hartes Organ, unter dem Rippenbogen. Ihr Gewicht schwankt 
zwischen 1700—3000 g, durchschnittlich zwischen 2000—2500 g. Sie sieht 
am Sektionstisch braunrot aus und zeigt unter der Kapsel oft schwarze Flecken. 
Meist ist sie an der Oberflache glatt, seltener fein granuliert. 

Man findet die braune Pigmentierung auch an anderen Organen, so am 
Myokard, Endokard, an den Nieren, am Magendarmkanal, wo das Pigment 
subperitoneal liegt. Auch am parietalen Peritoneum ist es aufzufinden. Auch 
in den Lymphdriisen, vor allem aber auch in der Milz, die durchaus nicht 
immer vergroBert zu sein braucht, und in dem meist etwas vergréBerten, durch 
interstitielle Bindegewebsentwicklung verharteten Pankreas ist das Pigment 
aufzufinden. Lapicque hat 10—12 g Eisenpigment in der Leber pro 1 kg, 
2—4 ¢ pro 1 kg Milz und bis 18-5 g pro 1 kg Lymphdriisen isolieren kénnen. 

Der klinische Verlauf des Bronzediabetes ist véllig durch den Charakter 
eines schweren konsumierenden Diabetes erfiillt, dabei zeigt das Blut auBer 
geringer Anadmie keine Besonderheiten, auch nicht nach der Richtung der 
weiBen Blutkérperchen. Wahrscheinlich handelt es sich hier um eine Anomalie 
der Eisenausscheidung, denn Rabé konnte weder in Sekreten noch Excreten 
eine Eisenausscheidung beim Bronzediabetes konstatieren. 

Es ist auch heute noch schwer, eine Meinung iiber die Pathogenese des 
Bronzediabetes auszusprechen, die volle Giltigkeit beanspruchen kénnte. Wenn 
man auch von Hamochromatose hier zu sprechen berechtigt ist (s. 0. Rdfle), 
so darf man nicht vergessen, daB die Eisenpigmentablagerung nie einen Mab- 
stab fiir den Umsatz des Blutes abgeben kann. Es darf nur von einem fehler- 
haften Eisentransport gesprochen werden und da sicherlich der Galle die 
Aufgabe zukommt, die Eisenabscheidung in den Darm zu besorgen, so ist die 
nachstliegende Annahme die, daB wir hier eine Erkrankung der Leber vor uns 
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haben, durch die die Fisenausscheidung gehemmt ist. Bemerkenswert bleibt 
immerhin noch die Tatsache, daB gerade der Alkohol — und die meisten 
Bronzediabetischen haben eine alkoholische Anamnese — sehr die Hamo- 
siderose der Leber begiinstigt, wie ja schon oben von uns hinsichtlich der 
Hamosiderose bei Lebercirrhosen im allgemeinen bemerkt worden ist. 


Malarische Lebercirrhosen. 

Wir fiigen hier als Pigmentcirrhosen auch die bei chronischer Malaria zu 

beobachtenden Lebercirrhosen an. Schon wahrend des akuten Stadiums einer 
- Malaria kann man in der Leber reichliche Hamosiderinablagerungen konsta- 
tieren, wie ja itberhaupt bei der Malaria in den Tropen besonders auch die 
Leber eines der durch die Malariainfektion affizierten Organe zu sein pflegt, 
man denke nur an die Urobilinurie und die zu konstatierenden LebervergréBe- 
rungen, ferner an die pigmentreichen Stiihle, die fiir Pleiochromie der Galle 
sprechen (Ponjick, Stadelmann). Histologisch zeigen sich die Capillaren 
byperamisch und mit Blutkérperchen vollgepfropit; die Endothelien in Wuche- 
rung und mit Pigment wie Erythrocytentriimmern gefiillt. Die Gallengange sind 
galleniiberladen, so daB es zur Verstopfung der Gallengange kommen kann. 
Bei der chronischen Malariainfektion wird die Leber erheblich vergréBert, 
2—3 kg schwer zeigt sie oft perihepatitische Verwachsungen. In der Leber sind 
reichliche Hamosiderinablagerungen zu finden (in den Acini peripher und 
central, in dem periportalen Gewebe und in den Kupjerschen Sternzellen). Die 
Verdnderungen an den Leberzellen im Sinne des Umbaues der Acini und an 
dem Bindegewebe liegen ganz gleich wie bei den bereits besprochenen Leber- 
cirrhosen, wie ja auch die malarische Lebercirrhose schlieBlich in ein atrophi- 
sches Stadium mit Ascites, genau wie bei der alkoholischen Lebercirrhose, aus- 
lauft. Allerdings pflegt die Haut bei dieser Malariacirrhose meist einen Bronze- 
ton bzw. eine Mischung von Bronzeton und Ikterus (Melasikterus) einzu- 
nehmen. In dem atrophischen Stadium ist die Leber meist klein, zwischen 
700—1500 g schwer (Kelsch und Kiener). Hervorzuheben seien noch die Milz- 
vergréBerungen, die sich im iibrigen in nichts von den Malariamilztumoren 
unterscheiden. 


Bantische Krankheit (Splenomegalie mit Lebercirrhose). 

Im Jahre 1894 hat Banti ein Krankheitsbild unter dem Namen Spleno- 
megalie mit Lebercirrhose beschrieben, das vornehmlich bei Jugendlichen vor- 
kommt, atiologisch nicht durch Malaria, Syphilis, Infektionskrankheiten oder 
durch Alkchol und Diatfehler bedingt wird (zum mindesten nicht in aus- 
schlaggebender Rolle) und das in 3 Stadien verlauft: 1. anamisches Stadium, 
2. Ubergangsstadium, 3. ascitisches Stadium. 

Das erste Stadium ahnelt dem von Banti zusammengefaBten Bilde der 
Anaemia splenica. Die Patienten klagen iiber Nasenbluten, Herzklopfen, 
leichte Ermiidbarkeit. Man findet eine maBige Anamie (unter 3 Millionen 
Erythrocyten, Hamoglobin im Minimum nach Fleischi 50°/,), ferner einen 
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Milztumor. Im Blutpraparate findet sich Poikilocytose und Anisocytose, die 
Leukocyten sind normal. Die Leber wird normal befunden, Ikterus fehlt. Harn 
ohne Befund. Manchmal besteht intermittierendes Fieber. Verdauung ohne 
Besonderheiten. Dauer dieses Stadiums 3—12 Jahre. 

Das zweite oder Ubergangsstadium setzt ein mit Harnverminderung, 
Urobilinogenurie, manchmal Bilirubinurie. Die Kranken bekommen statt der 
blassen Hautfarbe eine schmutzigbraune Hautfarbung. Die Leber zeigt sich 
erheblich (um einige Querfinger unter den Rippenbogen reichend) vergréRert. 

Das dritte (ascitische) Stadium geht meist unter Verkleinerung der Leber 
mit dem Auftreten eines Ascites einher. Die Verkleinerung der Leber nimmt 
rasch zu, so daB sie bald hinter dem Rippenbogen verschwindet. Der Ascites 
hat durchaus den Charakter wie bei der Laennecschen Cirrhose, kann sehr 
groBen Umfang annehmen und sich nach der Punktion wiederholen. Harn- 
menge gering. Urobilinogenurie und wenig Bilirubinurie. Die Milz bleibt unver- 
andert groB. Die Anamie tritt wieder deutlicher in Erscheinung, trotzdem 
gehen die Erythrocyten kaum unter 3 Millionen in 1 mm* Blut herunter, der 
Hamoglobingehalt unter 50°/, (Fleischl). Die Stithle sind gefarbt trotz des 
leichten Ikterus. Hamorrhagische Diathese fehlt, nur besteht Neigung zu 
Nasenbluten. Exitus im ascitischen Stadium meist nach 6—12 Monaten an 
Kachexie. Starkere intestinale Hamorrhagien fehlen fast stets. 

Beziiglich der Erythropoese und Leukopoese AuBert sich Banti dahin, 
daB bei dieser Krankheit eine Schadigung beider in Frage kommt, daB es 
sich dagegen nicht um ein vermehrtes Zugrundegehen des Blutes handelt, woftir 
er das Fehlen des Hamosiderins in der Leber und Milz als Stiitzen anfihrt. 

Charakteristisch sind nach Banfi die histologischen Veranderungen an 
Leber, Milz und Vena splenica. 

Im ersten Stadium zeigt die groBe Milz noch deutlich die Trabekel und 
Malpighischen Follikel, von denen manche sehr gro sind, manche aber schon 
deutlich die Fibroadenie zeigen, d. h. eine Bindegewebswucherung, die um die 
Arteria centralis in Form eines breiten Faserringes einsetzt. Das Bindegewebe 
ist zum Teil hyalin und 1aBt breite oblonge Spalten erkennen, in denen Zellen 
mit chromatinreichem Kerne (Chromoblasten) liegen. In der Peripherie wird 
das Netzwerk immer weiter, die Spalten gréBer, die Zahl der Chromoblasten 
auch, bis schlieBlich das fibroadenische Gewebe immer zarter wird und einen 
dem normalen Reticulum ahnlichen Charakter annimmt. Die Fibroadenie 
beginnt im ersten Stadium in den Follikeln, ohne indessen schon den ganzen 
Follikel ergriffen zu haben. Auch sonst sind pathologische Veranderungen 
in den Milzfollikeln nachweisbar: Fehlen von Karyokinesen in den Keim- 
centren, in manchen Fallen Bildung von hyaliner Substanz im Follikel. Ferner 
Thrombose einiger GefaBe und rosenkranzartige Verdickung der retikularen 
Fasern. In der Pulpa zeigen sich auch Veranderungen: das retikulare Gewebe 
ist in seinen Fasern verdickt und zeigt hyalines Aussehen. Die Raume zwischen 
dem Sinus sind verbreitert. Die Stabzellen in dem Sinus, die sich sonst kaum 
vom lymphoiden Gewebe abheben, treten deutlich hervor. In besonders vor- 
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geschrittenen Fallen kann es auch zu fibréser Umbildung einzelner Pulpa- 
arterien kommen. 

Im zweiten Stadium zeigt die Milz dieselben Veranderungen wie im 
ersten Stadium, jedoch ist die Leber schon fein granuliert und man erkennt auf 
dem mikroskopischen Praparate interlobulare Hyperplasie des Bindegewebes, 
ausgehend von den Endausbreitungen der Venae portae. Gallengange frei. 

Im dritten Stadium hat die Leber das Aussehen einer atrophischen 
Cirrhose. Die Granula sind ungleich, auf der Oberflache wie auf der Schnitt- 
flache deutlich. Beim Schneiden knirscht die Leber. Auf der Schnittflache er- 
scheinen die gelblichen Granula von blasserem, graurétlichem, eingesunkenem 
Bindegewebe umgeben. Mikroskopisch ist das Bild einer annularen Cirrhose 
vorhanden. Man erkennt an den Portalvenen Zeichen einer Endophlebitis, 
durch die es zu Veranderungen des Portalvenenlumens kommt. Neugebildete 
Gallengange sind zu erkennen. In dem annularen Bindegewebe ist kleinzellige 
Infiltration seltener. Die Leberzellen sind fett infiltriert. Hamosiderinablage- 
rungen folgen. Die Fibroadenie ist bis zur Sklerose fortgeschritten; in den 
sklerotischen Follikeln sind elastische Fasern nachweisbar. In den beiden ersten 
Stadien iiberwiegt die Endophlebitis von der Milzvene bis zur Pfortader, im 
ascitischen Stadium zeigt sich eventuell auch die Mesenterialvene erkrankt. 
Lymphdriisen frei, Knochenmark rot. 

Zur Pathogenese nimmt Banti ein bisher unbekanntes Virus an, dessen 
Toxin durch die Milzarterien in die Milz gerat, hier die Fibroadenie des reti- 
kularen Gewebes auslést, dadurch den Milzstoffwechsel stort, so daB es zu 
neuen Noxen in Milzvene, Pfortader und Leber kommt. Der Einflu8B des Toxins 
soll sich auch auf das Knochenmark geltend machen, so daB es zu Darnieder- 
liegen der Erythropoese kommt, wogegen allerdings die Zeichen erhdhter 
Knochenmarkstatigkeit sprechen, doch umgeht Banti diese Klippe, indem er die 
Hypothese macht, daB das Knochenmark die neugebildeten Blutzellen unzu- 
reichend abgibt. 

Banti hat die praktische Konsequenz seiner Theorie gezogen, indem er 
die Splenektomie ausfiihrte bzw. ausfiihren lie8. 


Falle von Banti Aus der Literatur 
I. Periode 2 Falle 2 Heilungen 2 Falle 1 Heilung 
Lis Pak: Om. 5 % bOages 8 Heilungen 
Li aes hore 0 * a 1 Heilung 


Die Mortalitat berechnet Banti in der ersten Periode zu 25°/,, in der 
zweiten Periode zu 40°/,, in der dritten Periode 60°/,. 
; Bantis Beobachtungen haben eine groBe Literatur entfesselt, die Eppinger 
in seinen Hepatolienalen Erkrankungen eingehend im einzelnen wiirdigt und auf 
die der Leser verwiesen werden mag. Es soll aber nicht verschwiegen werden, 
daB die meisten Pathologen heute der Ansicht sind, daB bei der sog. Banti- 
Schen Krankheit nur ein klinisches Symptomenbild vorliegt, dem verschiedene 
atiologische Faktoren und pathologische Befunde zu grunde liegen kénnen 
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(H. Schridde), es wird deshalb auch von pathologischer Seite abgelehnt, von 
einer besonderen Form der Lebercirrhose als Bantischer Cirrhose zu sprechen 
(C. Sternberg). Was die besonders in der deutschen Literatur niedergelegten 
Falle anlangt, kann man den Pathologen durchaus recht geben, sie sind wohl 
durchgehends keine Falle echter Bantischer Erkrankung, auch die Heilbar- 
keit einer Andmie oder einer ascitischen Lebercirrhose, oder die Beseitigung 
eines toxischen EiweiBzerfalls im Sinne Umbers durch die Splenektomie ist 
kein Kriterium der Sonderstellung der Bantischen Krankheit. Wir stimmen 
durchaus Eppinger bei, der nach der Untersuchung von 65 Splenektomierten 
und 58 zur Sektion gekommenen Milztumoren nur einmal eine echte Banti- 
Milz bei einem Albaner gefunden hat und das Bestehen einer Bantischen 
Krankheit durchaus nicht etwa ableugnet, vielmehr anerkennt, aber verlangt, 
daB, sowohl was klinischen Verlauf wie pathologisch-anatomische Verhaltnisse 
anbetrifft, die Beschreibung von Banti ganz erfillt werden miisse. In der 
Literatur scheinen einzig die Beobachtungen von Kartulis in Agypten dieser 
Forderung gerecht zu werden, wenngleich Kartulis seine Falle auf eine 
Malariainfektion zuriickfiihrt. Es diirfite wohl zutreffen, wenn man die Banti- 
sche Krankheit als eine Erkrankung der Gegend der Mittelmeerlander erklart, 
aber nicht fir eine Erkrankung Nord- und Centraleuropas. 


Literatur (zum Kapitel Lebercirrhosen): Die neueste zusammenfassende Literatur 
findet sich in H. Eppingers Abhandlung iiber die hepatolienalen Erkrankungen in dem 
Buche: Die Erkrankungen der Milz, der Leber, der Gallenwege und des Pankreas. Encycl. 
d. kl. Med. J. Springer 1920; C. A. Ewald, Leberkrankheiten. Leipzig 1913; Pal, Die Krank- 
heiten der Gallenwege, der Leber und Pfortader. Jena 1909; Quincke u. Hoppe-Seyler, 
Krankheiten der Leber in Nothnagels spez. Path. u. Ther. XVIII, 2. Aufl., bearbeitet von 
Hoppe-Seyler, Wien 1912; Umber, Erkrankungen der Leber und Gallenwege in Mohr- 
Staehelins Handb. d. inn. Med. 1914. — Von Einzelarbeiten seien erwahnt: Anschiitz, 
Uber den Diabetes mit Bronzefarbung der Haut. D. A. f. kl. Med. 1899, XXII, 
S. 441. — Bamberger, Wr. med. Woch. 1851, Nr. 1, 4, 9, 11; Krankheiten des 
chylopoetischen Systems. 2. Aufl., S. 510—527. — Banti, Splenomegalia con cirrosi 
epatica. Lo sperimentale. Soz. biol. fasc. 5—6. 1894; Splenomegalia ed itterizia. Gaz. 
degli ospedale i delle clin. 1895, XVI, S. 47; Splenomegalie und Lebercirrhose. Verh. der 
ital. path. Ges. 1905. Ref. Fol. haem, III, S. 403; Nuovi studi sulla splenomegalia con 
cirrosi epatica Policlinico 1898, V, S. 104; Splenomegalie mit Lebercirrhose. Zieglers B. 
1898, XXIV, S. 21; Anatomia pathologica. I. Milano 1907, S. 410; Uber Morbus Banti. 
Fol. haem. 1916, X, S. 33. — Bayer, Funktionen der Milz. Gr. 1909, XXI, S. 338; 1910, 
XXII, S. 111 u. 532; 1913, XXVII, S. 311. — Birch-Hirschfeld, zit. nach Tierfelder, 
Artikel ,,interstitielle Hepatitis“, in v. Ziemssens Spez. Path. u. Ther. VIII, 1. — 
Bleichréder, Virchows A. 1904, CLXXVII. — E. Boix, Thése de Paris. Guillet 1894. — 
Macallum, On absorption of the iron in the animal body. J. of Phys. 1894, XVI, 
S. 268. — Charcot u. Gombault, Esperiences sur la ligature du canal choledoche. A. d. 
phys. norm. et path. 1876, S. 272, 453. — A. Chauffard, Formes cliniques des cirrhoses 
du foie. Rapport au congrés de Moscou, 4otl. 1897; Traité de path. génér. d. Ch. 
Bouchard. Okt. 1900, V. — J. Chauffard, Traité de médicine (Charcot-Bouchard-Brissaud). 
V, Paris 1902. — Dussausay, These de Paris 1877. — Eppinger, Autsatz ,,Morbus 
Banti“ in ,,Die hepatolienalen Erkrankungen“. Julius Springer, 1920. — Gust. Foerster, 
Die Lebercirrhose nach pathologisch-anatomischen Erfahrungen. Inaug.-Diss. Berlin 1868. 
— Frerichs, Klinik der Leberkrankheiten. II. — A. Gilbert, De la curabilité et du traite- 
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ment des cirrhoses alcooliques, Gaz. hebd. de méd. et de chir. 19. avril 1890. — Hanot, 
Etude sur une forme de cirrhose hypertrophique du foie. Thése de Paris 1876; Cirrhose 
hypertrophicque avec ictére chronique. Paris 1892; De hyperplasie compensatrice dans 
la cirrhose alcoolique hypertrophique. Bull. de la soc. méd. des hdp. 1896, S. 595; Sur 
une forme de cirrhose non alcoolique par autointoxication. A gén. de méd. 1894, I, 
S. 749. — Hanot et Boix, Congr. int. de méd. Rome, mars 1894. — Hanot et Chaujfard, 
Cirrhose hypertrophique pigmentaire dans le diabéte sucré. Rev. de méd, 1882, S. 385. — 
Hanot et Gilbert, De la cirrhose alcoolique hypertrophique. Soc. méd. des hép. 23. Mai 
1890. — Hayem, De Victére infectieux chronique splénomégalique. Proc. méd. 9. Mars 
1898; Nouvelle contribution A l’étude de V’ictere infectieux chronique splénomégalique. 
Bull. de la Soc. méd. des hop. 24. Jan. 1908; Nouvelle contribution a l’étude de Victére 
infectieux chronique splénomégalique. Bull. de la Soc. méd. des hdp. 24. Jan. 1908. — 
Herrmann, Die Beziehungen der Milz zur Lebercirrhose. Diss. Miinchen 1901. — Hef, 
B. z. path. Anat. LVI, S. 22. — Kartulis, Uber die sog. Bantische Krankheit in Agypten. 
Zbl. f. Bakt. 1912, 1. Abt., Orig. LXIV, S. 1. — Kelsch et Kiener, Maladies des pays 
chauds. Paris 1889, S. 146. — Klemperer, Verein f. inn. Med. 4. Mai 1891. — Klop- 
stock, Berl. kl. Woch. 1910, S. 1532. — Kretz, Pathologen der Leber. Lubarsch-Ostertag. 
1904, LXXXII, S. 473; Uber Lebercirrhose. Wr. kl. Woch. 1900, S. 271; Verh. d. path. 
Ges. 1904, S. 54. — Laennet, Traité de V’ausc. médiate. Edit. de la Fac. S. 595 et 596. 
— Lapicque, Etude sur la rubigine. These de doctorat Paris 1897; Soc. de biol. 1896 
u. 1897. — Leichtenstern, Leberkrankheiten. Pentzold-Stinzing. 1896, IV, S. 360. — 
Naunyn, Gr. 1905, XIV, S. 537; D. med. Woch. 1911, Nr. 44. — Neumann, Zur Kenntnis 
pathologischer Pigmente. Virchows A. 1888, CXI, S. 25. — Oéestreich, Milzschwellung 
bei Lebercirrhose. Virchows A. 1895, CXLII, S. 285. — Oppolzer, Prag. Viert. III, S. 17. 
— Ponfick, Hamoglobinamie und ihre Folgen. Berl. kl. Woch. 1883, Nr. 26. — Potain, 
De l’atrophie du foie dans V’intox. saturnin. Sém. méd. 1888, S. 230; Influence du froid 
dans la production de V’ascité au début-de la cirrhose hépatique. Sém. méd. 1888, S. 9. 
— H, Quincke, Spez. Path. u. Ther. von H. Nothnagel. XVIII, I. Teil, S. 575—600, 
Wien 1899; D. A. f. kl. Med. 1880. — Recklinghausen, Uber Hamochromatose. 62. Vers. 
deutscher Naturforscher. 1889, S. 423. — H. Ribbert, D. med. Woch. 1908, Nr. 39, 
S. 1678. — Rindfleisch, Lehrbuch der pathologischen Gewebelehre. 3. Aufl., S. 429. — 
Réfle, Verschiedene Formen der Eisenablagerung in der Leber. Verh. d. D. path. Ges. 
1906, X, S. 157. — Saltykow, Zt. f. Path. XXII, Nr. 19. — Sappey, Bull. de Acad. de 
Soc. méd. Juni 1859, XXIV, S. 493. — Schafir, Virchows A. CCXIII, S. 41. — H. Schridde, 
in L. Aschoffs Path. Anat. 5. Aufl., 2. Teil, 1920, S. 160. — Stadelmann, Ikterus. Stutt- 
gart 1891; Lebercirrhose. Kongr. f. inn. Med. 1892, S. 90; Kreislauf der Galle. D. med. 
Woch. 1896, S. 49. — C. Sternberg, in L. Aschoffs Path. Anat. 5. Aufl., 2. Teil, 1920, 
S. 914. — Talma, Berl. kl. Woch. 1898, Nr. 38, S. 833. — Tierfelder, Leberkrank- 
heiten. v. Ziemssens Handbuch d. spez. Path. u. Ther. 1880, VIII, 1. — Troisier, Bull. 
de la Soc. anat. 1871, S. 231. — Trousseau, Cl. méd. 2e éd. II, S. 672. — Ungeheuer, 
Bronzediabetes mit besonderer Beriicksichtigung des Pigments. Virchows A. 1914, CCXVI, 
S. 86. — E. Wagner, zit. nach Tierfelder, Artikel ,,Interstitielle Hepatitis“, in v. Ziemssens 
Spez. Path. u. Ther. VIII, 1. 


VIII. Die Syphilis der Leber. 


Die Syphilis der Leber kann als sog. Friihsyphilis im Sekundarstadium 
bzw. im Beginne des Tertidrstadiums unter dem Bilde eines Icterus simplex, 
aber auch unter den Erscheinungen eines Icterus gravis auftreten. Citron 
(dieses Handbuch, Bd. Il, 1, S. 1146) und Eppinger (s. diesen Band, S.277) 
haben bereits ausfiihrlich itber diesen Ikterus abgehandelt, so daB sich hier 
eine eingehende Darstellung eriibrigt. 
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Auch iiber die Spatsyphilis der Leber hat Citron (dieses Handbuch, 
Bd. II, 1, S. 1249) schon abgehandelt, so daB auf diese Ausfiihrungen ver- 
wiesen werden darf. Es ist dort auseinandergesetzt worden, daB die Spat- 
syphiiis entweder in Form grofer typischer Gummen, miliarer Gummen, in 
Mischformen beider, und allgemeiner fibréser Entartung, als allgemeine 
atrophische Cirrhose mit deutlichen Anzeichen von Gummenbildung, ferner 
in der Form riickgebildeter Gummen mit bindegewebiger Umwandlung in der 
Umgebung, oder geringer fibréser Neubildung, und unter dem Bilde groSer 
Tumoren, die fiir Carcinome gehalten werden, auftreten kann. 

Zur Klinik der tertidren syphilitischen Lebererkrankung sei noch fol- 
gendes bemerkt: Die tertiare Lebersyphilis ist selten. Fournier hat 1889 unter 
3429 Fallen tertidrer Syphilis nur 9 Falle tertiarer Lebersyphilis auffinden 
kénnen. Leicht ist die Form der gummésen Lebersyphilis klinisch zu erkennen, 
wenn die Leberoberflache grobhockerig, der Leberrand uneben geworden und 
die ganze Leber verhartet ist..Am Sektionstische erkennt man die tief ein- 
gezogenen Narben, die die Leber ganz unregelmaBig in ihren 4uBeren Kon- 
turen gestalten. Die Glissonsche Kapsel ist verdickt, wozu noch eine Peri- 
hepatitis mit Verwachsungen das ihrige beitragt. Im Bereiche der Narben 
hat man es gewohnlich mit einem sehr harten, fibrésen, unter dem Sektions- 
messer knirschenden Gewebe zu tun, aber auch da, wo das Lebergewebe auBer- 
halb der Narbenbildung frei zu sein scheint, ist gew6hnlich die Leber- 
konsistenz vermehrt. Die Gummen selbst, die Hirsekorn- bis WalnuBgréBe 
haben k6énnen, sitzen gewohnlich mitten in den Bindegewebsziigen, nur selten 
findet man sie anscheinend mitten im gesunden Lebergewebe. Die Neigung der 
Gummen zur fibrésen Umwandlung in der syphilitischen Leber ist gro8! Mit- 
unter findet man auch verkalkte Gummen. Aut die histologische Struktur der 
Gummen sei hier nicht eingegangen. Naheres dariiber findet man in dem 
Aufsatz von Citron uber die Syphilis. 

Die Syphilis der Leber bleibt klinisch oft vollig symptomlos und wird 
manchmal erst bei der Autopsie entdeckt. Anderseits kann ihr Auftreten 
mit einer Anderung des Allgemeinbefindens, Verdauungsbeschwerden, Druck 
in der Lebergegend, Durchfallen u. s. w. verkniipfit sein, doch darf man nicht 
vergessen, daB die Leberlues nicht die einzige spatluische Manifestation zu 
sein braucht, vielmehr cerebrospinale Reizerscheinungen oder andere intesti- 
nale luische Manifestationen gleichzeitig vorlianden sein kénnen. Gewoéhn- 
lich wird der Kranke durch den Schmerz in der rechten Seite oder durch einen 
Ikterus auf das Leberleiden hingewiesen. Man entdeckt dann eine oft stark 
vergroBerte Leber, die bis zur Beckenschaufel reichen kann. Die Oberilache 
der Leber ist grobhéckerig, die Konsistenz der Leber sehr vermehrt. Manchmal 
Ascites, namlich dann, wenn die gummiés-cirrhotische Ausbreitung in der 
Leber einen groBen Umfang erreicht hat und zur Restriktion der Pfortader 
gefiihrt hat. Man findet dann auch das kollaterale Venennetz am Bauche, be- 
sonders am Nabel, als Caput medusae. Es kommt hinzu, daB auch die Milz 
groB ist und so das Bild vollstandig zu dem erganzt wird, wie wir es bei der 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 2. Bil 
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Laennecschen atrophischen Lebercirrhose kennen gelernt haben. Solange 
noch der Ascites besteht, ist allerdings die Differentialdiagnose gegentber 
der typischen Lebercirrhose schwer; ist aber nach Ablassen des Ascites die 
Méglichkeit gegeben, die grobhéckerige Beschaffenheit der Leberoberflache 
abzutasten, so ist die Differentialdiagnose, besonders unter Heranziehung 
der Atiologischen Anamnese, nicht schwer. Der Ascites gleicht, wenn er ab- 
gelassen wird, durchaus dem Ascites bei der atrophischen Cirrhose, doch 
kann er chylés sein oder chyliform. Im ersteren Falle handelt es sich um 
einen gleichzeitigen Verschlu8 des Ductus thoracicus, im letzteren Falle um 
reichlichen Gehalt des Ascites an verfetteten Zellen. Der Harn bei der Leber- 
syphilis wird gewohnlich bilirubinfrei, dagegen. mit vermehrtem Gehalte an 
Urobilinogen gefunden. Ein Ikterus wird gewohnlich bei der tertiaren Leber- 
syphilis nicht gefunden, auch kein vermehrter Gehalt des Bluiserums an 
direktem oder indirektem Bilirubin, wenigstens nach den mir bekannt gewor- 
denen Fallen. Ebenso sei hervorgehoben, daB8 auch der Farbstoffgehalt des 
Stuhls leicht vermehrt ist; in einem noch vor kurzer Zeit von mir beobachteten 
Falle zeigte er sich sogar gegeniiber der Norm stark herabgesetzt; hier war 
allerdings die Leber schon betrachtlich geschrumpft, ohne daB es allerdings 
schon zum Auftreten von Ascites gekommen war. 

In den Fallen, wo bei der spaten Leberlues ein Ikterus zur Beobachtung 
kommt, handelt es sich, soweit rein klinische Gesichtspunkte nach dem der- 
zeitigen Stande unserer Erkenntnisse ein Urteil zulassen, um einen mechani- 
schen Ikterus. Man findet dann im Blute das Stauungsbilirubin (direktes), 
Gallensauren im Blut und Harn, starkes Hautjucken. Farbstoffarme bzw. farb- 
stofifreie Fettstiihle. In solchen Fallen darf man wohl ohne Zwang eine Kom- 
pression der groBen Gallengange durch die Entwicklung eines Gummi 
annehmen. Haufig besteht bei der Spatleberlues alimentare Glykosurie. 

In jedem Stadium ist die Lebersyphilis heilbar, allerdings ohne Restitution 
des vernarbten Gewebes, wohl aber heilbar im Sinne wiederhergestellter Leber- 
funktion. Ohne antiluische Behandlung vermag auch die Leberlues zur 
Kachexie zu fiihren, weshalb man in allen Fallen vermuteter Lebercirrhose 
oder schwererer Leberschadigung, etwa im Sinne des Carcinoms, nie eine 
Wassermannsche Reaktion anzustellen unterlassen soll. Es mu8 hier aller- 
dings betont werden, daB die Wassermannsche Reaktion bei Lebererkrankungen 
mit Ikterus negativ sein kann. Beziiglich der Durchfiihrung der antisyphiliti- 
schen Kur ist zu sagen, daB gar keine Kontraindikationen hinsichtlich der 
Anwendung von Salvarsan und Quecksilber und Jod seitens der syphilitischen 
Leber bestehen, daB auch ein Ikterus nicht eine Kontraindikation zur Anwen- 
dung des Salvarsans abgibt, sofern man guten Grund zur Annahme einer 
Lebersyphilis zu haben glaubt. 

Hier sei noch der Leber in bezug auf die congenitale Lues gedacht. Die 
Haufigkeit der Lebererkrankung bei congenitaler Lues hat Citron schon er- 
walint. Diese erkrankt entweder mehr diffus oder mehr umschrieben, im Sinne 
einer der diffusen cirrhotisch-gummésen oder der circumscripten gummodsen Leber- 
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erkrankung vorangehenden Entziindung. Diese Leberlues des Neugeborenen 
stellt nur eine Teilerscheinung der Lues congenita dar und mu8 von diesem 
Gesichispunkte aus klinisch gewiirdigt werden. Eine groBe Bedeutung gewinnt 
aber die Lebersyphilis in Fallen, die man als ,Syphilis hereditaria tarda“ 
bezeichnet hat. Fournier (1886) hat diese Falle zuerst beschrieben. Schon 
1883 hatte er 25 Falle zusammengebracht, denen Hudelo 1890 eine Reihe 
weiterer Falle folgen lie8. Die meisten Beobachtungen fallen in das Lebens- 
alter von 10—20 Jahren, wie sich aus der Statistik von Hudelo ergibt. 
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Diese Individuen tragen die Zeichen hereditarer Lues an sich, z. B. auch 
die Hutchinsonsche Trias (Zahnstérungen, Sehstérungen, Hoérstérungen), 
zeigen die Entwicklungsstérungen, wie sie durch die Lues der inneren Driisen 
in diesen Fallen bedingt sind, Haut- und Knochenstérungen aller Art, kurz 
Erscheinungen, wie sie eben fiir die Lues congenita tarda charakteristisch sind. 

Die Lebererkrankung in diesen Fallen kann eine einfache VergroBerung 
des Organs mit glatter Oberflache und Vermehrung der Konsistenz dar- 
stellen (es handelt sich dann um eine interstitielle Entziindung, die diffus 
durch die ganze Leber geht, so dafS man von einer Hepatitis syphilitica 
diffusa sprechen kann) ; spater kommt es dann zu einer Schrumpfung der Leber 
mit groBknotiger Bildung. Doch gibt es auch FAlle, die unter dem Bilde multipler 
miliarer Gummen oder gréBerer Gummen der Leber verlaufen kénnen, oder 
im Ausgangsstadium der Schrumpfung einer diffusen Hepatitis unter dem 
Bilde einer Cirrhose mit Milzschwellung, Ascites u. s. w. einer schweren 
Kachexie anheimfallen, sofern nicht eine entsprechende Behandlung vorher 


einsetzt. 

Literatur (s. bei Citron, den Aufsatz ,,Syphilis‘’ in diesem MHandbuche II, 1): 
A. Fournier, A. gén. de méd. 1889; La syphilis héréditaire tardive. Paris 1886, 12, 544. 
— Hudelo, zit. nach Chauffard, Maladies du foie et des voies biliares in Traité de Med. 
(Charcot-Bouchard-Brissot) 1902, V, S. 205. — v. Werdt, Franki. Zt. i. Path. XII, S. 177. 


IX. Tuberkulose der Leber. 

Die Tuberkulose der Leber ist klinisch meist nur Teilerscheinung einer 
disseminierten Miliartuberkulose bei allgemeiner Miliartuberkulose, aber auch 
bei der chronischen Lungenphthise findet man, besonders gegen den Ausgang der 
Krankheit, eine miliare TuberkuJose der Leber. Gewohnlich handelt es sich bei 
der miliaren oder submiliaren Tuberkulose der Leber um kleinste Tuberkel, die 
erst bei der mikroskopischen Untersuchung im interlobularen Bindegewebe, 
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aber auch in den Leberlappchen entdeckt werden kénnen. Makroskopisch er- 
scheinen diese kleinen miliaren bzw. submiliaren Tuberkel als grauweife, 
manchmal central gelbliche Fleckchen, die auch durch die Leberkapsel hin- 
durchschimmern. Wahrend diese Form miliarer Tuberkulose klinisch hinsicht- 
lich der Leberpathologie keine centrale Stellung im Sinne einer Lebererkran- 
kung einnimmt, gibt es anderseits eine wenn auch seltene knotige Tuber- 
kulose der Leber mit groBer Neigung zu Verkasung, Einschmelzung und 
Kavernenbildung. Manchmal heilt diese Tuberkulose unter Bildung von 
derben Schwielen mit einem verkalkten Detrituskern aus. Die GroBe der 
Knoten ist gewohnlich kirschkern- bis haselnu8gro8, wobei die Tuberkulose 
als Gallengangstuberkulose von der Wand der Gallengange ihren Ausgang 
nimmt. Allerdings steht der Mechanismus dieser Gallengangstuberkulose noch 
nicht fest: moglich, daB die Tuberkulose von einem Leberherd auf den Gallen- 
gang iibergreift oder daB der in die Galle abgeschiedene Tuberkelbacillus 
eine Infektion der Gallengange hervorruft (Simmonds, Lichtenstein). 

Von besonderer Bedeutung sind die groBen tumorahnlichen Solitartuberkel 
oder Konglomerattuberkel der Leber, die klinisch auch den AnlaB zu opera- 
tiven Eingriffen geben kénnen. So hat z. B. Fedor Krause einen derartigen 
Fall mit Erfolg operiert. 

Man hat vor einigen Jahrzehnten in der franzdsischen Literatur noch die 
Ansicht vertreten, daB es eine tuberkulése Cirrhose gibt. Diese Ansicht wird in 
der deutschen Literatur nicht vertreten. Auch die Fettleber ist als solche nicht 
die Folge einer Tuberkulose der Leber, sondern nur eine Teilerscheinung von 
Macies, wie man sie beim Phthisiker ante exitum gewohnlich findet. 

Richtig ist nur das, daB man haufig genug eine atrophische Lebercirrhose 
im ascitischen Stadium mit einer Lebertuberkulose kompliziert findet; hier ist 
aber nicht die Tuberkulose die auslésende Ursache, sondern eine Komplikation, 
wie sie bereits oben (s. Peritonealtuberkulose bei ascitischer Lebercirrhose) 
besprochen worden ist. 


Literatur: Jenny, Virchows A. CCXIII, S. 1. — F. Krause, Berl. kl. Woch. 1912, 


S. 677. — Lichtenstein, B. z. Kl. d. Tub. XXV, S. 53. —. Lotherssen, B. z. kl. Chir. 
EXX XESS. a2 


X. Neubildungen der Leber. 
Gutartige Neubildungen. 


Von den gutartigen Neubildungen der Leber trifft man Kavernome, 
Fibrome und Cysten an. Im allgemeinen 1a8t sich sagen, da8 das klinische 
Interesse hinsichtlich dieser Geschwiilste gering ist, daB alle diese Geschwiilste 
fast nur den pathologischen Anatomen interessieren, der sie zu entdecken in 
der Lage ist. Nur selten machen diese Geschwiilste Symptome seitens der 
Leber, daB sie eine klinische Stellungnahme bzw. eine Therapie verlangen. 
Am haufigsten findet man in der Leber, besonders Alterer Leute, vereinzelte 
oder multiple Kavernome von HaselnuBgréRe bis MannskopigréBe. Meist 
liegen sie im Niveau des Lebergewebes, doch sind auch gestielte Kavernome 
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\ 
beschrieben worden (Richter, Fleischmann). Die Kavernome schimmern in 
der Leber blaurot hindurch, sind mit dunklem Blut gefiillt und durchaus nicht 
immer durch eine Bindegewebskapsel gegen das gesunde Lebergewebe ab- 
gegrenzt. Thrombosiert der Blutknoten, so entsteht ein harter Knoten. Es kann 
in ganz seltenen Fallen auch ein Hamangiom von der Wand der Pfortader 
ausgehen (Pick). 

AuBerordentlich selten (im Vergleich zu den Hamangiomen) sind 
Lymphangiome der Leber (cf. Maresch). 

Zu den ganz seltenen gutartigen Geschwiilsten der Leber gehéren auch 
echte Fibrome; sie stellen dann kleinere einzelne oder multiple Neu- 
bildungen dar, mitunter auch seltene Lokalisationen einer Neurofibromatose 
in der Leber. Quincke beobachtete bei einem Knaben von 2 Jahren ein hihner- 
eigroBes Fibrom, das eine Gallengangskompression mit tédlichem Ausgange 
verursachte. 


Bosartige Neubildungen. 


Gegentiber den gutartigen Neubildungen steht an klinischem Interesse 
das Lebercarcinom (bzw. Adenom) voran. Das Sarkom der Leber ist selten. 


Das Lebercarcinom. 


Das primare Lebercarcinom ist sehr selten (cf. Eggel, Lohlein, 
Winternitz, Orth). Orth fand in der Charité unter 713 Krebsfallen, die zur 
Obduktion kamen, nur 2 primare Leberkrebse. 

Man unterscheidet gewohnlich 2 Formen des primaren Leberkrebses: die 
knotige Form und die diffuse Form, die auch als Cirrhosis carcinomatosa 
(auch malignes Adenom, Ribbert) bezeichnet wird. 

Der knotige Leberkrebs kann mitunter einen ganzen Leberlappen 
einnehmen (vorwiegend den rechten Leberlappen); er stellt dann einen grau- 
weiBen, im Innern nekrotischen Knoten dar, in dessen Umgebung kleinere, 
regionar metastatische Knoten liegen. Einbruch in die Pfortaderaste kann 
erfolgen. Diese Form wird auch als cancer massif — massiver Leber- 
krebs — bezeichnet gegeniiber den multiplen an der Oberflache und auf 
der Schnittflache prominierenden, kirschkerngroBen, gelbrétlichen oder gelb- 
griinen Knoten. 

Bei dem diffusen Leberkrebs ist die Leber gleichmafig in toto 
vergroBert, und derart von kleinen Knoten durchsetzt, daB die Leber makro- 
skopisch den Eindruck einer Lebercirrhose macht. Die Diagnose wird erst 
durch mikroskopische Untersuchung mdéglich. Es ist wahrscheinlich, daB auch 
diese Form des Leberkrebses von einem Centrum ausgeht und die diffuse 
Propagation in der Leber erst durch Einbruch in die Pfortaderaste erfolgt. 

Sehr selten sind Leberkrebse, die von den groBen Gallengangen aus- 
gehen, sich in den Verzweigungen der Glissonschen Kapsel ausbreiten und 
zu einer starken Bindegewebsentwicklung und Schrumpfung des Bindegewebes 
mit Induration fihren. 


486 Theodor Brugsch. 


Metastasen des primaren Leberkrebses in anderen Organen gehéren 
zu den Seltenheiten, obgleich der Leberkrebs so haufig in die Pfortader ein- 
bricht. Am haufigsten werden noch Metastasen in der Lunge angetroffen. 
Bemerkt sei iibrigens, daB die metastatischen Carcinomknoten der Leber mit- 
unter auch noch Galle zu produzieren in der Lage sind. 

Die mikroskopische Untersuchung der Leberkrebse macht 
eine Unterscheidung zwischen Gallengangs- und Leberzellencarcinom schwierig, 
da beide sowohl in Form solider Zellzapfen (Carcinoma solidum), wie auch 
in einem Geflecht von Schlauchen (Carcinoma adenomatosum) sich pra- 
sentieren kénnen. Ribbert gibt an, daB der Leberzellenkrebs als malignes 
Adenom zu bezeichnen sei, im Gegensatz zum Cylinderzellenkrebs ( Adeno- 
carcinom), der von dem Gallengangsepithel seinen Ausgang nimmt. Der 
diffuse Leberkrebs ist als malignes Adenom anzusehen; charakteristisch ist 
bei diesem auch die Gallenproduktion der Geschwulsizellen. 

Haufig (nach Eggel in 85-4°/, der Falle) entwickelt sich der primare 
Leberkrebs in cirrhotischen Lebern. 

Viel haufiger als der primare Leberkrebs ist der sekundare Leber- 
krebs. So fand v. Hansemann unter 258 Leberkrebsen nur 8mal primare 
Leberkrebse, wobei naturgemaB nicht etwa das Gallenblasencarcinom, das 
viel haufiger ist, miteinberechnet wurde. Lunge und Leber gehéren bekannter- 
maBen zu den Organen, in denen sich Metastasen carcinomatéser wie sarko- 
matéser Natur am haufigsten entwickeln. 

Aber nicht jeder Standort des Carcinoms pradestiniert in gleicher Weise 
zur Lebermetastase. So sind beispielsweise die Plattenepithelcarcinome der 
Haut am wenigsten befahigt zur Carcinommetastasierung in der Leber, dagegen 
beobachtet man mit besonderer Haufigkeit die Lebermetastasen bei dem 
primaren Krebs des Magens (besonders am Pylorus), des Darms (besonders 
Mastdarms), der Gallenblase, des Peritoneums, des Pankreas, Uterus und . 
Ovarien, Prostata, Mamma, Nieren und Mediastinum. Fast ausnahmslos ist 
der metastatische Leberkrebs multipel-knotig. 

Oft sind die multiplen Knoten in der Leber so klein, daB man sie nur 
zufallig bei der Autopsie entdeckt, oft sind sie wieder so groB, daB sie schon 
wahrend des Lebens entdeckt werden, konnen sie doch schlieBlich Kindskopt- 
gréBe annehmen. Man findet manchmal — wahllos durch die ganze Leber 
verteilt — oft Hunderte von Knoten. In der Leber selbst sind die Knoten 
nicht abgekapselt, sondern liegen mitten im Lebergewebe, dieses substituierend. 
Konsistenz und Farbe richten sich dabei durchaus nach der Natur des 
primaren Krebses. Gewohnlich sind die Knoten saftreich, trockenere Formen 
(z. B. der Plattenepithelkrebs) machen die Ausnahme. 

Mit der Zunahme der Knoten an Zahl und GréBe wachst auch das 
Lebervolumen und Lebergewicht. Verschlu8 von GefaBen und Gallengangen 
in der Peripherie der Knoten durch diese kommt vor, gehért aber zu den 
selteneren Ereignissen. (In solchen Fallen kommt es gewohnlich auch zum Auf- 
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treten eines Subikterus bzw. Vermehrung des Bilirubin-A im Blutserum und 
Ausscheidung von Gallenfarbstoff durch den Harn.) 


Klinik des Leberkrebses. 

Die Frage der Atiologie, der Disposition und Hereditat des Leberkrebses 
identifiziert sich mit dem Krebsproblem im allgemeinen; iiber diese Fragen 
dari auf die allgemeine Darstellung von Werner in unserem Handbuche ver- 
wiesen werden. Von besonderem Interesse erscheinen hinsichtlich des primaren 
Leberkrebses die bereits erwahnten Feststellungen von Eggel, der in 84:5°/, 
der Falle primaren Leberkrebs sich in cirrhotischen Lebern entwickeln sah 
und die von Hedinger mitgeteilte Beobachtung des Leberkrebses bei zwei 
Schwestern. Die in der — namentlich Alteren — Literatur mitgeteilten 
Statistiken tiber die Hereditat des Leberkrebses sind hier nicht heranzuziehen, 
da eine Unterscheidung von primarem und sekundarem Leberkrebs nicht durch- 
gefiihrt worden ist. 

Die Symptomatik des Leberkrebses kann sehr pragnant sein, anderseits 
-aber wieder unbestimmt, wenn der Leberkrebs latent verlauft. NaturgemaB 
muB man hier auch immer wieder zwischen primarem und sekundarem Leber- 
krebs unterscheiden. Man wird bei den Carcinomen des Magens, Darms, 
Peritoneums, der Mamma u. s. w. immer an die Lebermetastase zu denken 
haben, ja auch gerade hinsichtlich der Frage der Operabilitat die Leber- 
metastasen ganz besonders zu beriicksichtigen haben. Oft genug stellt man 
normale Form und Lage, Fehlen jeder subjektiven Lebererscheinung, Fehlen 
von Leberfunktionsstérungen fest und trotzdem ergibt die Sektion die An- 
wesenheit kleinerer oder gréBerer Lebermetastasen. Aber auch der primare 
Leberkrebs kann langere Zeit latent verlaufen. Ganz allmahlich bilden sich 
vage Beschwerden heraus: Schmerzen im Riicken, Schmerzen in der Schulter, 
im Abdomen, Appetitverlust, Stuhlbeschwerden, Anderung des Aussehens, 
Gewichtsverlust, Miidigkeit, Leistungsschwache, Reizbarkeit u. s. w. Der 
Kranke wird kachektisch; das vielleicht zuerst angenommene Magenleiden ist 
nicht nachweisbar, die leichte Anamie, das verdnderte Aussehen, die zu- 
nehmende Kraftlosigkeit weist aber auf ein Carcinom hin, dessen Lokalisation 
nicht gelingen will. Der Kranke bekommt Odeme der Unterextremitaten, 
Ascites und stirbt im Marasmus; die Sektion entdeckt die Krebsknoten in der 
Leber, die primar, aber weit haufiger sekundar sind, das primare Carcinom 
gewissermafen iiberténend. Solche Beobachtungen wird man immer wieder 
machen und nur dann bei den Krebsknoten friihzeitig eine richtige Diagnose 
stellen, wenn man die LebervergréBerung und die héckerige Beschaffenheit 
der Leber palpieren kann oder wenn man beispielsweise durch das Pneumo- 
peritoneum die knotig héckerige Beschaffenheit der Leber unmittelbar zur 
Darstellung bringen kann. 

Manchmal kommt es zu Adhasionen der Leberoberflache durch die Krebs- 
knoten mit dem Zwerchfell und zu rechtsseitiger Pleuritis. Das Exsudat kann 
eitrig werden und zu stark remittierendem Fieber mit profusen Morgen- 
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schweiBen fiihren. Wird das Empyem operiert, so wird der Verfall des Kranken 
auch noch nicht aufgehalten, bis die Sektion die carcinomatése Natur des 
Leidens aufklart. Solche Falle sind durchaus nicht selten. 

In anderen Fallen wieder kommt es frithzeitig zu Ascites infolge Herein- 
wachsens in gréBere Pfortaderdste, vor allem an der Porta hepatis. Der 
Ascites kann alle Eigenschaften eines entziindlichen Ergusses annehmen. 
Kommt dazu, was nicht selten hierbei ist, Fieber, so glaubt man eine chronische 
‘tuberkulése Peritonitis vor sich zu haben, besonders wenn die hochgedrangte 
Leber der Palpation unzuganglich ist und ein Ikterus fehlt. Betrifft die Ent- 
wicklung des Krebses noch dazu ein jiingeres Individuum, so ist die Fehl- 
diagnose ohne weiteres verstandlich. 

In der Regel wird allerdings beim Leberkrebs die Leber der Palpation 
zuganglich sein; ist sie vergréBert, harter, in der Oberflache knollig, tritt 
Ascites, Ikterus zugleich mit den Zeichen der Kachexie auf, so ist an der 
Diagnose des Leberkrebses nicht zu zweifeln. Der Ikterus kann vdllig fehlen, 
sich aber auch durch alle Stufen, iiber den Subikterus mit geringer Gelb- 
farbung der Skleren bis zu dem schwersten Ikterus mit reichlicher Gallen- 
farbstoffausscheidung im Harn und Gallensaurenausscheidung durch den 
Urin entwickeln. Das Blutserum enthalt das Bilirubin-A. Die Stiithle sind 
dann fettreich, schmutziggrau, nicht vollig gallenfarbstofffrei. Wenn Ikterus 
auftritt, so pflegt er beim Leberkrebs konstant zu bleiben. Wichtig ist das 
Verhalten der Milz, die beim Leberkrebs gewohnlich nicht vergréBert be- 
funden wird. , 

Nochmals sei betont, daB der Ascites durchaus nicht immer den Charakter 
des reinen Stauungsascites aufweist, vielmehr Ofters durchaus die Zeichen 
des entziindlichen Ascites tragt (besonders sei auf die Anwesenheit des durch 
Essigsaure ausfallbaren und durch die Probe von Rivalta nachweisbaren 
Kérpers hingewiesen). Im Sediment findet man meist die groBen, siegelring- 
ahnlichen Zellformen, in denen der Zellkern mit dem Protoplasma an die 
Peripherie geriickt ist. Das specifische Gewicht kann sehr hoch (iiber 1-020) 
sein; der EiweiBgehalt (1—4°/,), desgleichen der. oft getriibte Ascites enthalt 
Leukocyten, Endothelplacards, Gallenfarbstoffe und oft genug rote Blut- 
korperchen. Sehr schnell bildet sich beim Stehen ein Fibringerinnsel. 


Auch bei einem durch Einschrankung des Pfortaderkreislaufes ent- 
standenen Ascites infolge Lebercarcinoms pflegen sich Kollateralkreislaufe 
nicht immer in so deutlicher Form an den Venen der Haut darzubieten, wie 
etwa bei der Laennecschen Cirrhose, wenngleich Kollateralvenen sich oft genug 
am Nabel herum, wenigstens angedeutet, beobachten lassen. 


Hier sei noch besonders auf einen symptomatisch nicht unwichtigen 
Punkt hingewiesen, den Leberschmerz. Zu Anfang besteht beim Kranken 
gewohnlich nur ein Vdllegefiihl im Abdomen, Epigastrium und Hypochon- 
drium, das im weiteren Verlaufe der Erkrankung einem mehr minder intensiven 
Schmerzgefithle Platz macht. MaBgeblich fiir die Art und Starke der 
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Schmerzen mégen wohl die Spannungen der Glissonschen Kapsel bzw. die 
Umwachsung der kleineren intrahepatischen Nerven, die sich aus den Nervi 
splanchnici bzw. aus den vom Ganglion coeliacum ausgehenden Nerven her- 
leiten. Druck auf die Leber pflegt den Schmerz zu vergréBern. Oft nehmen 
die Schmerzen auch lancinierenden Charakter an, doch ist die Art des 
Schmerzes ohne jede diagnostische Bedeutung. Ausstrahlungen des Schmerzes 
nach oben in die rechte Schulter, nach vorn, in den rechten Oberschenkel 
u. Ss. w. sind mitunter zu beobachten, doch darf man diesen Irradationen 
ebensowenig eine tiefere Bedeutung im diagnostischen Sinne zuschreiben. 

Was den Verlauf des Leberkrebses anlangt, so teilt dieser das Schicksal 
des Carcinoms im allgemeinen. Die Kachexie schreitet unaufhaltsam vorwarts, 
die beim Leberkrebs ganz besonders durch die Inappetenz mit dem baldigen 
Darniederliegen der gesamten Magendarmverdauung begiinstigt wird. Obsti- 
pation, die allerdings auch zeitweise durch Diarrhéen unterbrochen werden 
kann, ist beim Leberkrebs die Regel. Bilden sich durch Pfortaderbeengung 
Stauungen aus, so kann es auch zu Blutungen aus Magen und Darm kommen, 
doch ist ein solches Vorkommnis sehr selten. 

Fieber ist selten, doch kénnen auch sporadische Fieberbewegungen in 
jedem Stadium des Leberkrebses zur Beobachtung kommen, ebenso wie der 
Leberkrebs von Anfang an bis zum Ende mit Fieber einhergehen kann. Kom- 
plikationen wie Peritonitis, Pleuritis, Pylephlebitis, Cruralvenenthrombose 
u. s. w. pflegen mit Fieber, das hektischen Charakter mit starken Morgen- 
schweiBen annehmen kann, einherzugehen. Sub finem vitae pflegt die Tem- 
peratur beim Leberkrebs subnormal zu werden. 

Die Diagnostik des Leberkrebses bzw. die Differentialdiagnostik 
hat eine groBe klinische Bedeutung. Fiir die Operabilitat primarer Carcinome 
kann das Fehlen der Lebermetastasen entscheidend sein. Da kleinere Meta- 
stasen sich oft klinisch dem Nachweise vollig entziehen, wird man mit dem 
AusschluB der Lebermetastasen, besonders im Falle eines Magen- (Pylorus-) 
carcinoms sehr vorsichtig sein miissen. Von besonderer Bedeutung erscheint 
hier das Verhalten des Blutserums. Ein erhéhter Gehalt des Blutserums an 
Bilirubin ist praktisch als positiv, die Carcinommetastase in der Leber ent- 
scheidend anzusehen, ein normaler Gehalt braucht sie allerdings noch nicht 
auszuschlieBen. Gallenfarbstofffreiheit des Urins besagt durchaus noch nichts 
im Sinne des Fehlens des Lebercarcinoms. 

Nachweis héckeriger Tumoren der Leber, sei es durch Palpation, sei es 
durch die Réntgenphotographie (Pneumoperitoneum), weist allerdings im klini- 
schen Bilde auf das Lebercarcinom hin, doch sind hier auch Irrtiimer méglich. 
Differentialdiagnostisch kommen in Frage der multilokulare Echinokokkus, 
bei dem allerdings die Krebskachexie zu fehlen pflegt. Entscheidend ist hier 
die Weinberg-Ghedinische Reaktion und die Eosinophilie des Blutbildes. Auch 
die Syphilis der Leber kann zu Verwechslungen Veranlassung geben, ebenso 
wie die so auBerordentlich seltene groBknotige Form der Tuberkulose. Ab- 
gesehen von der luischen Anamnese bzw. der Wassermannschen Reaktion 
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bei der Lues, wird in beiden die fehlende Krebskachexie differentialdiagnostisch 
heranzuziehen sein. 

Schwierig ist oft die Abgrenzung des Leberkrebses, wenn dieser tauschend 
ahnlich einem charakteristischen Krankheitsbilde anderer Art verlauft. So 
kann der Leberkrebs unter dem Bilde einer Laennecschen Cirrhose verlaufen 
(Potatorium beispielsweise zugegeben), besonders irrefiihrend, wenn noch 
Magendarmblutungen vorhanden sind. Oder der Leberkrebs verlauft, — wie 
wir es geschildert haben — unter dem Bilde einer tuberkulésen Peritonitis, 
eines Empyemis u. S. w. 

Sehr irrefiihrend sind die mit starkem Ikterus einhergehenden Fa€lle, so 
vor allem das diffuse Adenom der Leber. Die stark vergréferte, verhartete 
Leber, mit MilzvergréBerung, Ascites kann vollstandig das Bild einer biliaren 
Cirrhose hervorrufen; erst die anatomisch-histologische Untersuchung klart 
das echte Lebercarcinom als malignes Leberadenom auf. 

Beziiglich des Ikterus 1a8t sich ganz allgemein sagen, daB ein konstanter, 
starker Ikterus mit Anwesenheit von Gallenfarbstoff im Harn und _ harter, 
von Knoten durchsetzter Leber fiir Lebercarcinom spricht. 

Die Therapie des Leberkrebses halt wohl kaum den tédlichen 
Ausgang auf, falls es nicht in zwolfiter Stunde gelingen sollte, durch eine 
Intensivbestrahlung der Leber die Situation zu retten. Ein Versuch erscheint, 
wenn auch die Ergebnisse der Réntgentherapie hier noch nicht verlockend 
sind, immerhin am Platze. 

Sonst muB man sich auf Schonung der Kranken in jeder Beziehung ein- 
stellen. Ernahrung, angepaBt an die Herabsetzung der Verdauungskrafie, 
Sorge fiir leichten Stuhlgang durch milde Abfiihrmittel unter Vermeidung von 
Drasticis, Beseitigung der Schmerzen durch Opiate. Gegen den Ascites, sofern 
er mit starken Beschwerden einhergeht, Anwendung des Troikarts. 


Das Lebersarkom. 

Primare Sarkome der Leber sind sehr selten. Beobachtet wurden als 
primare Sarkome in der Leber bisher Angiosarkome und Rundzellensarkome, 
die zu sehr groBen Geschwiilsten auswachsen kénnen. Charakterisiert sind sie 
durch einen streifigen, radiaren Bau (cf. Constantini). 

Sehr haufig sind Sarkommetastasen in der Leber, besonders die Melano- 
sarkommetastasen. Diese bilden zahlreiche Knoten von verschiedener GroéBe, 
teils grau, teils schwarz, teils scharf abgegrenzt, teilweise auch diffus in- 
filtrierend. Nicht selten treten beide Formen in wechselnden Verhaltnissen kom- 
biniert auf. Die Leber wird durch diese Tumoren enorm vergroBert, oft bis 
zu 20—25 Pfund Gewicht! Die Konsistenz der Tumoren ist mafig fest 
gewohnlich weicher als die des umgebenden Gewebes. In erweichten reese 
1aBt sich gewohnlich etwas sepienfarbiger Saft abstreichen. An der Leber- 
oberflache sind die Leberknoten, gewdhnlich etwas abgeplattet, deutlich. 
Zwischen den Leberknoten ist das Lebergewebe haufig ikterisch gefarbt, bei 
dem diffusen Melanosarkom der Leber ist die Leber ebenfalls oft Oa ver- 
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groBert, doch bleibt die Leberoberflache meist glatt; auf der Schnittflache 
hat die Leber ein eigenartig fleckiges oder getigertes Aussehen, das friiher 
Veranlassung gegeben hat, der Neubildung die Bezeichnung des granitartigen 
Krebses beizulegen. Spater bezeichnete man ihn als Pigmentkrebs, bis die 
melanosarkomatése Natur des Leidens erkannt wurde. Der primare Herd der 
Melanosarkome ist entweder ein Chorioidealtumor des Auges oder ein sat- 
komatés degenerierter Naevus pigmentosus der Haut. 

Klinisch unterscheidet sich das Sarkom der Leber nicht von dem Leber- 
carcinom; erkannt wird es allerdings nicht erst, wenn die Leber bereits eine 
erhebliche VergroBerung erfahren hat. Bei den Melanosarkomen kommt es 
noch zur Ausscheidung eines Chromogens (sog. Melanogen), das beim Stehen 
an der Luft oder durch Zusatz von Salpetersaure, Salzsdure, Eisenchlorid 
einen dunklen Farbstoff gibt (Melanin, Melanurie). 

Uber die Entstehung des Pigments ist man sich noch nicht klar; man 
bringt es mit dem Blutfarbstoff in Verbindung, anderseits mit dem EiweiB 
(speziell seinen Bausteinen: Prolin, Tyrosin, Cystin, Tryptophan). Wahr- 
Scheinlich gibt es Melanine verschiedener Herkunft. Zum Nachweis des 
Melanins sei besonders die Probe von Thormdhlen empfohlen: Zusatz von 
Nitroprussidnatrium und Kalilauge (wie zur Lega/schen Acetonprobe) und 
Ubersauerung mit konzentrierter Essigsaure. Ist der Harn melanogenhaltig, 
so bildet sich eine intensiv blaugriine Farbung bzw. Fallung. Schwache Griin- 
farbung ist nicht beweisend. 

Literatur: Bennecke (Sammelreferat), Med. Ki. 1908, Nr. 49. — Costantini, Bulletino 
delle scienze mediche di Bologna 1909. — Eggel, B. z. path. Anat. 1901, XXX. — Fleisch- 
mann, Wr. kl. Woch. 1916, S. 632. — v. Hansemann, zit. nach Klemperer, Artikel Leber- 
krebs in Eulenburgs Realencycl. 1910, 4. Aufl., VIII. — Hedinger, Zbl. f. Path. XXVI, 
S. 385. — Fr. Kraus, Klinik der Neubildungen der Leber und der Gallenwege. D. KI. V. 
— Maresch, Zt. f. Heilkunde 1903, XXIV. — Orth, Pathologisch-anatomische Diagnostik. 
Berl. kl. Woch. 1909, S. 577. — Pick, Virchows A. CXCVII, S. 490. — Ribbert, D. med. 
Woch. 1909, S. 1607. — Richter, Zbl. f. Gyn. 1917, S. 221. 


XI. Parasiten der Leber. 

Unter den Parasiten, die wir in der Pathologie der menschlichen Leber 
antreffen, ist von gréBter Bedeutung der Echinokokkus, die blasige Jugend- 
form der Taenia echinococcus. Man unterscheidet jetzt 3 Formen des Echino- 
kokkus: den Echinococcus simplex sive granulosus, den Echinococcus hydati- 
dosus und den Echinococcus multilocularis. 

Die Tanie selbst — eine 2°5—6 mm lange Tanie, deren Scolex 4 Saug- 
napfe und ein Rostellum mit 2 Reihen verschieden groBer Haken tragt und 
deren Proglottiden nur 3—4 an Zahl betragen, — lebt im Hundedarm; ihre 
Bedeutung gewinnt sie fiir die Pathologie dadurch, daB ihre Finne, der Echino- 
coccus polymorphus, einen gefahrlichen Parasiten fiir Mensch, Schaf, Rind 
und Schwein abgibt, wobei die Tanie nicht voll zur Entwicklung kommt. 

Der Mensch infiziert sich durch Verschlucken der Oncospharen, die am 
Maul oder Fell des Hundes haften, wenn er die abgehenden Proglottiden 
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zerbei®t. Aus einer Finne entsteht nicht nur ein Scolex, sondern eine ganze 
Anzahl von Scolices. Die 3 Echinokokkusformen, die wir oben besprochen 
haben, entsprechen allem Anscheine verschiedenen Abarten der Taenia echino- 
coccus, deren geographische Verbreitung auch eine verschiedene ist. So kommt 
beispielsweise der Echinococcus hydatidosus in Norddeutschland (Mecklen- 
burg, Mark, Vorpommern, Island, Dalmatien, Australien, Argentinien) vor, 
wahrend der Echinococcus multilocularis in Siiddeutschland (Siidbayern, 
Siidwiirttemberg, Osterreich, Schweiz, Tirol und SiidruBland) verbreiteter ist 
(cf. Posselt). 

Der Echinococcus granulosus ist seltener; er tritt als Einzel- 
blase in der Leber auf und bildet eine faust- oder orangegroBe Blase, die 
durch eine Bindegewebskapsel gegen das gesunde Lebergewebe abgegrenzt 
ist. Die Innenflache ist durch zahlreiche Brutkapseln, die durch die Blasen- 
wand hindurchschimmern, fein gekérnt. 

Der Echinococcus hydatidosus ist weit haufiger. Er tritt in 
einem, seltener in mehreren Exemplaren in der Leber auf, indem er nicht nur 
das Lebergewebe zur Seite drangt, sondern auch zur Atrophie bringt. Je nach 
seinem Sitze in der Leber — er bevorzugt den rechten Leberlappen — kommt 
er friiher oder spater an die Leberoberflache, diese abhebend. Er wachst sehr 
langsam, so daB Jahre notwendig sind, bis er eine bedeutende GroBe erreicht. 
Die Zahl der Tochterblasen in der Hydatide ist oft sehr betrachtlich, ja es 
kann vorkommen, daB die Wand der Mutterblase durch den Druck von 
Tochterblasen abstirbt. Im letzteren Falle bleibt oft nur ein kreidiger oder 
kasiger, von einer Bindegewebskapsel umfaBter Herd zuriick, in welchem Reste 
der Membran, Hakchen oder verkalkte Bandwurmképfchen nachweisbar sind. 
Unter Umstanden kann es auch zur Vereiterung von Echinokokkusblasen 
kommen, so daB ein Leberabscef entsteht, in dessen Eiter man unter Umstanden 
noch Membranteile, auch Haken nachweisen kann. Stirbt der Echinokokkus 
nicht ab, so kann er eine betrachtliche GréBe erreichen. Auch ein Durchbruch 
in benachbarte Organe ist méglich, so in die Bauchhéhle oder nach Ver- 
wachsung mit dem Zwerchfell in die Brusthdhle, in einen Bronchus, in das 
Nierenbecken, Magen, Darm, in die Hohlvene u. dgl. m. 

Der Echinococcus multilocularis tritt unter dem Bilde einer 
umfangreichen Geschwulst auf, die mit dem Gallertkrebs eine gewisse Ahn- 
lichkeit hat. Er besteht aus einem fibrésen Maschenwerk, in dem kleine, bis 
kirschkerngroBe, gallertige Massen eingeschlossen sind, deren Membran eine 
(sterile!) Echinokokkusmembran mit oder ohne Scolices und Haken darstellt. 
In dem fibrésen Zwischengewebe sind Riesenzellen und gewucherte Gallen- 
gange zu finden. 

Symptomatologie des Echinococcus hydatidosus. 
Der Echinococcus hydatidosus macht erst dann klinisch Erscheinungen, wenn 
. eine gewisse GroBe erreicht hat und Verschiebungen der Organe bzw. 
aipar reo bewirkt. So verschiebt er beispielsweise wenn er 

er oberen Leberoberflache entwickelt, die Brustorgane nach aufwarts, 
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schiebt das Zwerchfell vor sich her, oder durchbohrt es und erfiillt die rechte 
Thoraxhalfte, das Herz wird nach links gedrangt, die Leber nach abwarts. 
Der mogliche Durchbruch in einen Bronchus mit Entleerung der Tochterblasen 
durch das Sputum ist von uns schon erwahnt worden. Entwickelt sich der 
Echinokokkus nach unten, so kann es zur Gallenstauung oder zur Kompression 
der Vena cava inferior oder zur Kompression der Vena portae kommen mit 
allen entsprechenden Circulationsstérungen. 

Durchbruch in die Vena cava inferior fiihrt durch Lungenembolie zu 
sofortigem Tode; Durchbruch in die Gallenwege zur Ausheilung (mit voriiber- 
gehendem Ikterus durch voriibergehende Verstopfung mit der Tochterblase). 
Bricht der Echinokokkus nach der Bauchhéhle zu durch, so entsteht, falls die 
Blase infektiéds war, eine meist tédliche Peritonitis. Die Ruptur einer Echino- 
kokkuscyste erfolgt meist durch mehr minder erhebliche Traumen (Kontusionen, 
leichier StoB, ja eine leichte Anstrengung mit maBigem Steigen des intra- 
peritonealen Druckes kann geniigen). Fieber pflegt der Echinokokkus nur zu 
verursachen, wenn er — was gar nicht so selten geschieht —— vereitert. 

Betont seien noch bei Durchbruch in die Bauchhohle die urticariellen 
Erscheinungen, die auf Anaphylaxie gegeniiber dem Eiwei8 des Echinokokkus 
beruhen. 

Symptomatologie des Echinococcus multilocularis. 
Diese Form zeigt entschiedene Unterschiede im klinischen Verlaufe gegentiber 
der oben beschriebenen. Vor allem zu betonen ist das fast regelmaBige Aut- 
treten eines Ikterus, und die Milzschwellung. Allerdings kann in selteneren 
Fallen auch einmal der uniloculare Echinokokkus eine Milzschwellung  ver- 
ursachen, wenn er auf die Gallenwege driickt oder Tochterblasen durch die 
Gallenwege abgehen. Durch den Ikterus mit den Ausfallserscheinungen der 
Verdauung kommt es sehr bald zu schweren Allgemeinstérungen, die noch 
durch Pfortaderstauungen verstarkt werden kénnen. Die Leber verwandelt 
sich dazu in einen harten Tumor, so daB man in der Tat klinisch den Ein- 
druck einer Lebergeschwulst bei dieser Form des Echinokokkus hat. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Man wird bei Ver- 
dacht auf Echinokokkus der Leber, der stets vorhanden sein muB, wenn man 
eine rundhdckerige Leber mit erheblicher VolumvergréBerung klinisch vor- 
findet, anamnestisch auf Herkunft (die meisten Fdalle von Echinokokkus 
stammen aus der Gegend von Mecklenburg oder Vorpommern), Umgang mit 
Hunden fahnden. Naturgema8 kann die Anamnese nicht ausschlaggebend sein. 
Von groBerer diagnostischer Bedeutung ist die Eosinophilie des Blutes (Ver- 
mehrung der eosinophilen Leukocyten iiber 4°/,), doch besagt Fehlen der 
Eosinophilie nichts gegen die Annahme eines Echinokokkus. Sehr charakteri- 
stisch ist das Bild rundlicher, die Oberflache der Leber halbkuglig oder 
kalottenférmig vorwélbender Tumoren, wie man es durch die Réntgenphoto- 
graphie nach Luftaufblahung des Peritoneum erhalt, doch fragt es sich sehr, 
ob man nicht auf die Gefahrlichkeit des Pneumoperitoneum zu gunsten einer 
Laparotomie, an die man die eventuelle Operation anschlieBen lassen kann, 
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verzichten soll. Das klinisch bisher zuverlassigste Verfahren zum Nachweise 
des Echinokokkus ist die Weinberg-Ghedinische Reaktion. 

Die Reaktion ist analog der Wassermannschen Luesreaktion ausgearbeitet; 
als Antigen kommt Echinokokkenfliissigkeit vom Schate, die man auf gréBeren 
Viehhéfen leicht erhalt, in Frage. Wir haben mit dieser Reaktion bisher in 
allen unseren Beobachtungen durchaus zuverlassige Resultate erhalten. Ob 
sie auch fiir den multilokularen Echinokokkus anwendbar ist, miissen wir 
dahingestellt sein lassen, mangels eigener Erfahrungen. 

Man hat in fritherer Zeit vielfach die Probepunktion der Echinokokkus- 
cyste empfohlen und ausgefiihrt. In der Tat zeichnet sich die Cystenflissigkeit 
durch Wasserklarheit, niedriges specifisches Gewicht (1:007—1-010), niedrigen 
Kochsalzgehalt (ca. 0°5°/,), sehr niedrigen EiweiBgehalt (0-1—0-36°/,) aus. 
Man findet in ihr die Echinokokkushakchen und Bernsteinsaure. Indessen ist 
— zum mindesten fiir den Leberechinokokkus — die Probepunktion zu wider- 
raten, da bei der Punktion ein ErgieBen des Blaseninhaltes in die Bauchhohle 
mit den méglichen Folgen einer Peritonitis nicht auszuschlieBen ist. Die sero- 
logische Reaktion enthebt uns zudem heute durchaus der Notwendigkeit, den 
Cysteninhalt direkt zu untersuchen. 

Die Therapie des Echinokokkus ist die chirurgische, die sofort beim 
Leberechinokokkus einzusetzen hat, wenn die Diagnose feststeht. Uber Einzel- 
heiten der Operationstechnik sind die Lehr- und Handbiicher der Chirurgie 
einzusehen. 

Andere Parasiten der Leber. 


Es gibt noch eine Reihe von Parasiten, die man in der Leber des Menschen 
findet (Literatur s. Konjetzny), so den 


Cysticercus cellulosae 


die Finne der Taenia solium. Der Befund ist selten, iiber Leberstérungen, die 
klinisch durch den Cysticercus hervorgerufen sind, sind uns keine Mitteilungen 
bekannt. 

In manchen Gegenden bildet das 


Pentastomum denticulatum 


einen haufigen Befund. Dieser Parasit stellt den Jugendzustand des Penta- 
stomum taenoides dar, der in der Nasenhéhle des Hundes schmarotzt. Bilharz 
hatte ihn zuerst bei 2 Leichen in Agypten gefunden, Zenker (1854) ihn dann 
in Deutschland naher untersucht und ihn als keineswegs seltenen Gast in der 
Leber (aber auch in Lunge und Darmwand) nachgewiesen. In der Leber 
bildet er kleine, meist verkalkte, vor einer Bindegewebskapsel gelegene steck- 
nadelkopigroBe Knoten, die durch die Kapsel durchschimmern (M. Koch). 
Die Pentastomen gehéren zu den Milben, die, wie gesagt, in der Nase bzw. 
den Nebenhéhlen der Nase des Hundes leben. Die Fier zeigen, bevor sie 
abgelegt werden, entwickelte Embryonen, die mit dem Nasenschleim des 
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Hundes abgehen. In dem Verdauungskanal eines geeigneten Tieres (bzw. 
des Menschen) werden die Eihiillen gelést, die Embryonen durchbohren mit 
ihren 2 Krallenpaaren die Wandungen des Verdauungskanals und gelangen 
von dort in die Organe (Leber, Lunge u. s. w.). Daselbst hauten sie sich mehr- 
mals und entwickeln sich zum Pentastomum denticulatum, aus dem es sich 
in der Nasenhéhle des Hundes zum geschlechtsreifen Pentastomum taenoides 
entwickelt. 

Nach Leukart sind die Wanderungen dieser Embryonen von schweren 
Stérungen gefolgt. 

Hier seien noch die Beziehungen anderer Parasiten zu Lebererkrankungen 
erwahnt. So kénnen entziindliche Veranderungen der Gallengangsschleimhaut 
mit Bildung von Abscessen und Cysten durch Distomum hepaticum, 
Distomum lanceolatum, Distomum felineum hervorgerufen 
werden, die zu Veranderungen, ahnlich der biliaren Cirrhose fithren (Entz, 
v. Friedrich). 

Askariden konnen in die groBen Gallenwege eindringen und Abscesse 
verursachen (Pribram). Sehr selten ist der Befund von Coccidien in der Leber 


des Menschen. 

Literatur: Entz, Zbl. f. Path. XXVIII, S. 497. — v. Friedrich, Wr. kl. Woch. 1917, 
S. 1619. — Hoppe-Seyler in Nothnagels spez. Path. u. Ther. XVIII, Teil 1, S. 483. — 
M. Koch, Path. Ges. 1906, X, S. 265. — Konjetzny, Erg. d. Path. XIV, II, S. 721. — 
Kreuter, M. med. Woch. 1909, Nr. 36. — Leuckart, Die Blasenwiirmer und ihre Ent- 
wicklung. GieBen 1856; Bau und Entwicklungsgeschichte der Pentastomen. Leipzig 1860. 
— Pribram, D. med. Woch. 1919, S. 655. 


Die akute Peritonitis. 
Von Prof. Dr. Ernst Unger, Berlin. 
Mit 1 Abbildung im Text. 


Uber das Wesen der diffusen Bauchfellentziindung, ihren klinischen Ver- 
lauf, ihre Ursachen und Ausgange ist man in den letzten drei Jahrzehnten 
zu einem leidlich klaren Bilde gekommen. Eine ungeheure Fiille von Be- 
obachtungen aus dem Gebiet der Anatomie, Physiologie, Klinik und aus dem 
Laboratorium ist zusammengetragen worden, Robinson zahlte 1899 bereits 
5000 Arbeiten. Einen ausgezeichneten Uberblick gewahren die vorziiglichen 
Arbeiten von Fromme (1910), Weil (1911), etwas Alter diejenige von Noth- 
nagel (1903), samtlich mit ausfihrlichen Literaturangaben. Insbesondere 
Weil hat mit mustergiltiger Klarheit alles Einschlagige zusammengestellt, 
Seine Disposition wie seine Ausfiihrungen sind in der vorliegenden Arbeit 
mehriach benutzt. Kurz und knapp, die wesentlichsten Punkte umfassend, ist 
die Disposition von Enderlen, die er einer Peritonitisdebatte der bayerischen 
Chirurgen 1912 voranschickte. 

Es ist unméglich und auch gar nicht beabsichtigt, alle Beobachtungen der 
Literatur getreulich zusammenzutragen. Zweck dieser Arbeit ist es nur, dem 
Praktiker etwas ausfiihrlich ein Bild iiber das gesunde und kranke Bauchfell 
zu entwerfen, insbesondere das klinische Bild der diffusen Peritonitis in seiner 
Entwicklung zu verfolgen, ihre Behandlung und Verhiitung klarzulegen. 


I. Zur Anatomie des Bauchfells. 


Das Bauchfell ist gewissermaBen ein Sack mit unendlich vielen Taschen, 
teils sind diese Taschen leer, teils liegen in ihnen Organe kompakter Natur 
oder Luft enthaltend. Die Héhle des Sackes und die Taschen beriihren sich 
so innig, daB ein eigentlicher Hohlraum zwischen ihnen nicht existiert, nur ein 
lumenloser Spalt besteht etwa so wie zwischen den Pleurablattern. Das Bauch- 
fell bietet eine ungeheuer groBe Oberflache, seine Oberflachenzellen, ein ein- 
faches Lager aus Epithel, sind in ihrer Ernahrung abhangig von den Organen, 
die sie umkleiden. Jede Entziindung eines dieser Organe bewirkt auch eine 
Entziindung der Serosaflache; und da ist nun wieder zu beachten, da manche 
Organe vollig vom Bauchfell umschlossen sind, z. B. der Magen und der gesamte 
Diinndarm mit Ausnahme der unteren zwei Drittel des Duodenum, die Milz, 
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die Leber (bis auf einen kleinen Raum der hinteren oberen Kuppe am rechten 
Leberlappen), die Tuben, Ovarien und der groBte Teil des Uterus; wber 
andere Organe zieht das Bauchiell als nachgiebige Hiille heriiber, mehr oder 
weniger gespannt, je nach dem Fiillungsgrad des umhiillten Organs (Harn- 
blase, Mastdarm) oder stets in gleicher Spannung wie beim Pankreas. In 
einer abgelegenen Ausstiilpung liegen die Hoden; hautig bleibt eine offene 
Verbindung zwischen der Tunica vaginalis propria und der Bauchhohle. 
Besonders zu bemerken ist, daB bei der Frau die beiden Tuben frei ins 
Bauchfell miinden, hier kénnen also Keime direkt einwandern, wahrend sie 
sonst erst das Epithel des Bauchfells passieren miissen. Die untere Flache 
des Zwerchfells ist vom Peritoneum iiberkleidet. Der verschiedene Fiillungs- 
grad der Darme ist nur méglich, wenn die Zellen des Bauchfells, das ja die 
Darme ganz umkleidet, und ihre Zwischensubstanz nachgiebig und dehnbar 
sind; Darm und Magen sind in dauernder Bewegung, also auch das tiber- 
kleidende Peritoneum; wir miissen annehmen, daB die gekérnten Protoplasma- 
leiber der Deckzellen eine Dehnbarkeit der Zellen zulassen. Nun beschrieb 
v. Recklinghausen kleine runde Offnungen zwischen den Zellen, die er als 
Miindungen feinster LymphgefaBe auffaBte und die den Transport feinster 
K6érperchen aus der Bauchhéhle nach auBen erméglichen sollten. Man hat 
viel dariiber diskutiert, ob diese Offnungen nur Kunstprodukte sind oder eine 
andere Bedeutung ihnen beizulegen ist. Nach der Darstellung von Broman 
handelt es sich um Anhaufung von Kittsubstanz und nach den Arbeiten der 
letzten Jahre scheint der Streit um die Stomata im negativen Sinne entschieden: 
Sie existieren nicht. Der Bauchfelliiberzug des Zwerchfells mu8 alle Be- 
wegungen des Zwerchfells bei der Atmung mitmachen, kann also wie eine 
Saug- und Druckpumpe wirken auf die GefaBe, die in ihm verlaufen. Unter 
dem Epithel des Peritoneum ist feines Bindegewebe, geringes Fettgewebe, 
zahlreiche LymphgefaBe, Nerven und BlutgefaBe, besonders dicht ist das 
Netz der LymphgefaBe an den Wurzeln des Mesenterium und im Peritoneal- 
iiberzug des Zwerchfells. Wichtig sind ferner die engen Beziehungen zu den 
Endausbreitungen der Nervengeflechte des Darms. Die Oberflache des Bauch- 
fells ist stets etwas feucht, schliipfrig, so daB die Darme ohne Gerausch und 
Reibung sich gegeneinander bewegen koénnen. 

Offnet man einem Hunde auf der Héhe der Verdauung den Bauch, so 
Sieht man im Mesenterium neben den BlutgefaBen ein riesiges, weitverzweigtes 
feinstes Netz weifer Linien, die gefiillten Chylus- und LymphgefaBe. Die 
abfiihrenden BlutgefaBe der Bauchorgane haben zwei AbzugsstraBen: in die 
Piortader oder in die Vena cava; durch letztere werden bei Infektionen der 
Bauchhohle Herz und Lunge, durch die Pfortader die Leber in Mitleidenschatft 
gezogen. 

Man benennt den Teil des Bauchfells, der die inneren Organe umscheidet, 
Peritoneum viscerale, den Teil, der die Bauchwanddecken und Bauchhdhle 
im ganzen iiberkleidet, Peritoneum parietale. Nun bildet das Bauchfell noch 
eine erhebliche Menge besonderer Falten, die einzelne Teile der Bauchhéhle 
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wie durch Zwischenwande voneinander scheiden: klinisch wichtig ist da das 
Ligamentum falciforme vom Nabel zur Leber aufsteigend, sich nach rechts 
wie links als Ligamentum coronarium hepatis fast frontal aufstellend. 
Zwischen Leber und Magen spannt sich als Falte das kleine Netz; nach 
rechts endet es mit freiem Rand, in dem Pfortader, Ductus choledochus, 
Arteria hepatica (Ligamentum hepato-duodenale) verlaufen. An der groBen 
Kurvatur des Magens hangt das groBe Netz bis zum kleinen Becken herab, 
es teilt die Bauchhohle, was praktisch wichtig ist, in frontaler Richtung: die 
vordere schmale Kammer bildet es mit der vorderen Bauchwand, in der 
hinteren liegen die gesamten Darme mit ihrem Mesenterium. Wahrend die 
groBe Reihe der tbrigen Bauchfelltaschen und Falten fiir den Praktiker 
weniger wichtig ist, mu8 auf die groBe Bedeutung des Netzes als Schutz- 
organ hingewiesen werden: Es soll nur bei den Saugetieren vorkommen, 
besonders groB und stark bei den Raubtieren entwickelt sein, ganz schwach 
beim Walfisch. Man hat geglaubt, daB das Netz ahnlich der Peristaltik 
der Darme eigene Bewegungen machen kénne und so den Schutz gefahrdeter 
Stellen iibernimmt (Intelligent mobility); eigene Beweglichkeit besitzt es 
nicht, wohl aber die Fahigkeit, durch Entsendung seiner vielen Zellen, durch 
fibrindse Absonderungen wie eine Spinne ein feines Netz feiner Faden 
hinauszusenden und durch ihre Verdichtung Schutzvorrichtungen zu schaffen. 
Uber die Bedeutung des groBen Netzes sind die Ansichten noch geteilt: 
Koch z. B. glaubt, daB es die Fahigkeit hat, viele Stoffe aufzusaugen, 
-Gundermann dagegen halt seine fixierende Kraft fiir das Wesentliche; Roger 
behauptete, daB nach seiner Entfernung alle Infektionen schlimmer verlaufen. 
Das groBe Netz bildet vier Gewebsblatter, von denen zwei mit ihrem Epithel 
der Bauchhohle zugekehrt sind; sein Reichtum an Blut- und Lymphgefafen 
sowie Lymphdriisen stempelt es zu einer Art Regulator. Fromme bezeichnet 
es als Regulationsorgan fiir die Blutmenge der Eingeweide, als wichtiges 
Absonderungsorgan fiir Serum und Phagocyten, als Aufspeicherungsorgan 
fiir Nahrungsstofie, hauptsachlich Fett und als leicht verwachsendes Deck- 
organ bei allen méglichen Verletzungen und Infektionen der Bauchhéhle. 
Da es auch sonst in der Chirurgie allerlei Verwendung gefunden hat, kann 
man es als ,,Madchen fiir Alles“ im Bauch bezeichnen. 

Sehr praktisch faBt Enderlen die Beziehung zwischen Bauchfell und 
Entziindung dahin zusammen: 

Fir die Ausbreitung der Entziindung sind die anatomischen Verhalt- 
nisse bestimmend: 

a) Querkolon und Netz trennen den Supra- und infraomentalen Teil der 


Bauchhohle, 
6) das Ligamentum falciforme scheidet die subphrenischen Raume; 
diese stehen 
c) mit der Regio lumbalis beiderseits in Verbindung; 
d) in der Mitte unter dem Querkolon liegt das Konvolut der Diinndarm- 
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e) die Psoaswiilste trennen als niedere Wiilste die Flankenraume vom 
kleinen Becken. 

Entsprechend den vorgezeichneten Bahnen kann seitlich entziindliches 
Material aus dem supraomentalen Teil in die Flanken flieBen und zu 
Tauschungen Veranlassung geben (Annahme einer Appendicitis bei der 
Perforation eines Ulcus perforatum am Pylorus oder Duodenum).“ 


II. Uber die Resorptionskraft des Bauchfells. 


Ein jeder Arzt, der einmal nach einer glatten Bauchoperation eine in 
24—48 Stunden tédlich verlaufende, akute Bauchfellentziindung erlebt hat, 
muB sich fragen: wie ist es méglich, daB vom Bauchiell aus so schnell der 
ganze Kérper insbesondere die lebenswichtigen Organe geschadigt werden? 
Und weiter fragt er sich, woher kommt nach einer Darmverletzung, z. B. 
durch Stich oder Schu8 der groBe Unterschied im weiteren Verlauf, ob das 
Bauchfell mitverletzt ist oder nicht; warum bringen die Keime, die ins Bauch- 
fell treten, so leicht den Tod? — Warum fiihren sie zur nichttddlichen 
Gewebseiterung, wenn das Bauchfell unverletzt ist? Diese wichtigen Fragen 
fithren uns zuriick in die Zeit, als man eben anfing am Bauch zu operieren, 
als Spencer-Wells seine ersten Ovariotomien machte: damals starben bei 
kleineren Eréffnungen der Bauchhohle 25—30°/, aller Operierten, bei groBen 
Eingriffen 100°/, und fast samtlich an Peritonitis. Man forschte nach der 
Ursache, und da war es Wegner an der Chirurgischen Klinik zu Berlin, der - 
1876 der Deutschen Gesellschaft fiir Chirurgie mit grundlegenden Experi- 
menten die wertvollsten Aufschliisse brachte, als niemand recht wuBte, woran 
die Operierten starben, die meisten sich noch fern von Bauchoperationen 
hielten: ,,Meine Zeitgenossen, ebenso wie ich sind wohl alle erzogen in der 
Furcht vor dem Herrn und dem Peritoneum; dasselbe erscheint noch heute 
vielen als ein chirurgisches noli me tangere der schlimmsten Art“. In einer 
groBen Versuchsreihe an Kaninchen und Hunden zeigte Wegner folgendes: 
Bei Tieren mit eréffneter Bauchhéhle und austretenden Darmen sinkt schon 
nach der ersten Stunde die Kérpertemperatur um 4—5° C, in der zweiten 
um 7° C, wenn die umgebende Temperatur 15—18° C betragt; woraus 
Wegner schon den richtigen SchluB zieht, Bauchoperationen in warmen 
Raumen vorzunehmen. Werden wasserlésliche Stoffe in die Peritonealhdhle 
injiziert, so verschwinden kleine Mengen sehr schnell, sie werden resorbiert ; 
werden groBe Mengen injiziert, so kann ein Kaninchen bis 8°/, seines 
Kérpergewichts aufsaugen; ein Mensch kénnte demnach 67 in der Stunde 
resorbieren, dabei saugt das Peritoneum viel schneller als die Haut: spritzte 
Wegner 0-5 g Chloralhydrat in wasseriger Lésung dem Tier unter die Haut, 
so merkte dieses nichts, spritzte er das gleiche in die Bauchhohle, so schlief 
das Tier schon nach 7 Minuten fest. Also zweifellos: die Resorptionskraft des 
Bauchfells iibertrifft bei weitem diejenige der Haut oder des Unterhautzell- 
gewebes. Und nun erweiterte Wegner seine Versuche: Er injizierte Kochsalz- 
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losungen verschiedener Konzentration, Ol, Milch, verriebene Kohle, Tusche, 
Bakterien, filtrierte Jauche und Eiter. Die Resorption von der Peritoneal- 
héhle war stets schneller als diejenige vom Darmkanal oder von der Haut 
aus, die Einspritzung in die Bauchhéhle rangiert an Schnelligkeit der 
Wirkung unmittelbar hinter der direkten Injektion in das Blut. Eingebrachte 
Tuschepartikel, Oltroépfchen oder Bakterien finden sich am reichlichsten im 
Centrum tendineum des Zwerchfells und Wegner nimmt an, daB sie durch 
die Stomata in die LymphgefaBe zum Ductus thoracicus, in die Vena anonyma 
gefihrt werden: ,,so ist damit eine fast direkte Verbindung zwischen der 
Peritonealhéhle und dem BlutgefaBsystem gegeben“. ,,.Das Zwerchfell wirkt 
in seinen Bewegungen wie eine Saug- und Druckpumpe.“ ,,Die Resorption ist 
am starksten bei energischer, peristaltischer Bewegung des Darms, sie wird 
in angemessenem Grade verlangsamt werden, wenn die Energie der Peristaltik 
aus irgendwelchem Grunde herabgesetzt wird.“ Das Bauchfell kann nun 
Selbst reichlich Flissigkeit liefern, ein Transsudat, das in einer Stunde 8°/, 
des gesamten K6rpergewichts betragen kann, und es kann auf diese Weise 
dem Ké6rper so viel Fliissigkeit entziehen, daB das Blut erheblich eingedickt 
wird. Normalerweise wird vom Bauchfell ebensoviel abgesondert, transsudiert 
als resorbiert. Unter pathologischen Verhaltnissen andert sich das Bild sofort, 
es kommt zu gréBeren Fliissigkeitsansammlungen in der Peritonealhdhle. 

Nur bei ganz wenigen Formen von Peritonitis findet sich keine vermehrte 
Flissigkeit: Das sind jene seltenen Falle, wo der tédliche Infektionserreger 
sofort aus dem Peritoneum ins Blut resorbiert wird und in wenigen Stunden 
zum Tode fiihrt, ehe es iiberhaupt zur Bildung irgendwelcher Peritoneal- 
veranderungen kommen kann, ,,hier haben wir in der Tat die vollendetste 
akute tédliche Septhamie, ohne daB zur Zeit des Todes’ auch nur eine Spur 
von jauchigem Inhalt der Peritonealhéhle zu konstatieren ist“. 

Auf lehrreiche Experimente stiitzt Wegner seine Folgerungen: injiziert 
man faulnisfahige Fliissigkeiten in geringer Menge (15 cm*) einem Kaninchen 
in die Bauchhdhle, so werden sie resorbiert, das Tier bleibt am Leben, injiziert 
man 50 cm? so wird der eine Teil schnell aufgesogen, der iibrige stagniert, 
und in dieser stagnierenden Masse entwickelt sich eine ungeheuere Menge 
Bakterien, die sofort ins Blut gelangen. Da gibt es eine scheinbare Ausnahme: 
Blut, mit Luft gemischt, zersetzt sich nicht, es fault nicht, wahrscheinlich 
weil das Blut ,,weiter lebt‘; doch gilt das nicht fiir alle mit hineingelangenden 
Faulniserreger. Die groBe Resorptionsflache des Bauchfells und der Aut- 
saugungsmechanismus des Zwerchfells wirken zusammen: ,,in relativ und 
absolut kiirzester Zeit kénnen enorme Quantitaten schadlicher Stoffe in die 
allgemeine Circulation aufgenommen werden und das Leben in die ernsteste 
Gefahr bringen“. Injiziert man kleine Mengen Jauche mit Bakterien einem 
Kaninchen in die Bauchhohle und tétet es nach 24 Stunden, so findet man 
die Bauchhdhle leer, in den LymphgefaBen des Zwerchfells groBe Mengen 
von Bakterien; das Kontrolltier mit gleicher Injektionsmenge beschickt, bleibt 
tagelang am Leben, d.h. kleine Bakterienmengen werden schadlos resorbiert. 
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Bei gréBeren Mengen dagegen kann das Tier schon nach 2 Stunden, tot sein, 
es finden sich zahlreiche Bakterien im Blut aller Organe. 

Es soll hier nur nebenbei erwahnt werden, daB Wegner bereits weit voraus- 
schauend auch auf die Bedeutung des normalen Druckes in der Bauchhdhle 
wie auf die Ableitung der Sekrete, um Stagnation zu verhiiten, hinweist. 

Das etwa sind die Kernpunkte der Arbeit Wegners, an die sich eine 
Fiille von Arbeiten in den letzten 40 Jahren angeschlossen hat, aber hin und 
her schwanken die Ergebnisse und es ist v. Haberer und Clairmont beizu- 
pflichten, ,,daB es kaum mehr gelingt, die Resultate dieser vielfaltigen Be- 
obachtungen zu entwirren“. Noch heute gilt: adévta Oei! Es ist aber verstand- 
lich, wenn jede Arbeit iiber Peritonitis und peritoneale Resorption auf Wegners 
Arbeiten zuriickgreift, wie sonst in der Medizin jeder Arzt auf Hippokrates; 
an Bedeutung sind die Arbeiten Wegners fast denen von Schimmelbusch iiber 
Antisepsis gleichzusetzen. 

Machen wir uns einmal klar, was alles in die Héhle des Bauchfells ge- 
langen kann: Fliissigkeiten sowohl sterile, aus geplatzten Cysten z. B., wie 
infizierte, tote oder lebende Bakterien oder nur ihre Toxine, Fremdkérper aus 
dem Magendarmkanal, solche die vom Kérper zerstért, oder solche die un- 
verdaut liegen bleiben, auch bei Operationen zuriickgelassene Fremdkérper 
gehéren hierher, Zellkomplexe, normale Organe, durch ein Trauma hinein- 
geschleudert, oder krankhafte Zellwucherungen. Auf jeden Reiz kann das 
Bauchfell nach zwei verschiedenen Richtungen hin reagieren: es kann ein- 
gedrungene Stoffe aufsaugen, resorbieren, oder Flissigkeiten und 
Zellen absondern, produzieren; beides geht Hand in Hand. Noch 
komplizierter werden die Verhaltnisse, wenn es sich nicht mehr um ein normales, 
sondern um ein erkranktes Bauchfell handelt; und weiter ist zu beantworten: 
in welcher Weise wirken operative Eingriffe auf krankhafte Vorgange im 
Bauchraum ? 

Gelangen Fliissigkeiten in die Bauchhéhle, so ist die Reaktion des Bauch- 
fells verschieden, je nach dem Grade der Konzentration: Kochsalz- und 
Traubenzuckerlésung niederer Konzentration werden vollig resorbiert, hoch- 
konzentrierte bewirken ein Transsudat in die Bauchhéhle, dessen Menge direkt 
proportional ist dem Quantum der Injektionsfliissigkeit (Schrader). Ein- 
gedrungene Fliissigkeiten lassen sich nun bald im Urin nachweisen: Schnitzler 
und Ewald brachten mittels kKleinen Laparotomieschnittes Jodkalilésung in 
die Bauchhohle und berechneten aus ihrer Ausscheidung durch den Urin die 
Resorptionskraft des Peritoneum; dabei aber ergibt sich als Untersuchungs- 
fehler, daB sowohl durch die Laparotomie Veranderungen entstehen, als 
auch neben der Resorption des Peritoneum die Ausscheidungskraft der 
Nieren mit in Betracht gezogen werden mu8. Klapp nahm Milchzucker, dessen 
Verwendung gefahrlos und dessen Nachweis im Urin sehr bequem ist; Clair- 
mont und v. Haberer wiederum injizierten mit feiner Spritze Jodkalilésung 
in die Bauchhohle: sie konnten das Jodkali schon nach 25 Minuten im Harn 
nachweisen; es verschwindet erst nach 1—2 Tagen aus dem Harn. Nach ein- 
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facher Laparotomie erscheint die Jodkalilésung ebenso schnell im Urin, aber 
ihre Ausscheidung zieht sich uber langere Zeit hin, d. h. eine vorausgegangene 
Laparotomie verzégert die Resorption. Werden die Darme ausgepackt, so 
tritt die Ausscheidung der Jodkalilésung viel spater ein und zieht sich iiber 
mehrere Tage hin; bei langerer Eventration der Darme sterben die Tiere 
meist schnell. Clairmont und v. Haberer kommen zu folgenden SchluB- 
folgerungen: ,,Die Resorptionsverhaltnisse der Peritonealhéhle werden durch 
die einfache Laparotomie, kurze und langer dauernde Eventration ungiinstig 
beeinfluBt.“ Aber wahrend Klapp bei Hunden durch Laparotomie eine Be- 
schleunigung der Resorption und Ausscheidung fand, stellen Clairmont und 
v. Haberer beim Kaninchen eine Verspatung derselben fest. Uber die Wirkung 
der Peristaltik berichten sie, daB nach Injektion von Physostigmin gesteigerte 
Peristaltik die Resorption nicht beschleunigt, Herabsetzung der Peristaltik 
aber auf die Resorption hemmend wirkt. Und endlich das Wichtigste aus 
ihren Arbeiten: war durch Injektion von Terpentinél eine Peritonitis im Gange 
und wurde dann Jodkalilésung injiziert, so wurde es auBerordentlich schnell 
resorbiert: ,,es besteht im ersten Stadium der Peritonitis nicht nur nicht 
Resorptionsverlangsamung, sondern vielmehr Resorptionsbeschleunigung.“ 
Dagegen: ,,bei vorgeschrittener Peritonitis ist die Resorption wesentlich ver- 
langsamt.“ Bogomolez behauptet, daB das Peritonealendothel noch mehrere 
Stunden nach dem Tode die Fahigkeit der Resorption besitzen soll! 

Ein groBer Teil der Autoren stellt das reiche LymphgefaBsystem des 
Zwerchfells in den Vordergrund der Untersuchungen. Dabei spielte der Streit 
um die Stomata, wie schon oben erwahnt, eine groBe Rolle. Bis zum Jahre 
1903 nahm man an, daB das Zwerchfell eine Scheidewand zwischen Brust 
und Bauchhéhle bildet und daB durch dieses hindurch kein LymphgefiaB einen 
Durchgang vermittle. Da zeigte Kdttner durch umfassende Tier- und Leichen- 
versuche folgendes: ,sowohl der pleurale wie der Peritonealiiberzug des 
Zwerchfells sind iiberaus reich an Lymphgeiafen, im Zwerchfellperitoneum 
liegen sie sogar in mehreren dichten Netzen iibereinander. Zahlreiche Lymph- 
gefaBe perforieren das Zwerchfell sowohl in der Richtung vom Peritoneum 
zur Pleura als auch umgekehrt. Als die beiden fiir die Beférderung von 
Diaphragmalymphe maBgebenden Faktoren haben wir anzusehen: 1. die 
Druckdifferenz zwischen Brust- und Bauchhohle und 2. einen wechselnden 
Contractionszustand der Zwerchfellmuskulatur.“ Diese vielen LymphgeiaBe 
kénnen natiirlich Krankheitsprozesse zwischen beiden Hohlen verbreiten, in 
der Praxis geschieht das viel haufiger von der Bauchhéhle zur Brusthohle 
als umgekehrt. 

Eine klinische Beobachtung ist hier zu bedenken: wir finden dicke Eiter- 
massen, ein Empyem, oberhalb des Zwerchfells und keine Spur von Ent- 
ziindung unterhalb, also kann der Strom von der Brust zur Bauchhohle nur 
als ein seltenes Ereignis betrachtet werden; ferner gibt es Falle diffuser 
Peritonitis, bei denen der Bauchfelliiberzug des Zwerchiells mit dicken Eiter- 
massen bedeckt ist und doch ist die Brusthéhle frei von Entziindung. Solche 
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Befunde sprechen dagegen, daB eine direkte Verbindung zwischen den Lymph- 
gefaBen der Bauch- und Brusthéhle durch das Zwerchfell hindurch existiert: 
Wir miissen eher annehmen: die von Kdttner so klar dargestellten Lymph- 
bahnen im Zwerchfell sammeln sich zu gréBeren Asten, u. zw. in getrennten 
Schichten: eine fiir die LymphgefaBe des Bauchfells, die andere fiir diejenige 
des Pleuraiiberzuges; beide Schichten sammeln sich getrennt zu den grofen 
Lymphstammen der Brusthdhle. Dabei ist anatomisch (Kiittner) wie klinisch 
bestatigt, daB die LymphgefaBe jeder Halfte, d. h. der rechten wie der linken 
Zwerchfellhalite, jede fiir sich ein geschlossenes Lymphgebiet darstellen 
(vgl. auch subphrenischen Abscef). 

Tuscheteile oder Bakterien in die Bauchhéhle gebracht, werden schnell 
von den LymphgefaBen des Zwerchfells auigenommen (v. Recklinghausen, 
Muscatello, Kiittner u. a.) ebenso Bakterien, die sich schon nach 10 Minuten in 
der Lymphe des Ductus thoracicus nachweisen lassen (Danielsen). Fromme 
und Frey brachten in die gesunde Bauchhdhle des Hundes Bacterium coli und 
wiesen nach 25 Minuten die ersten Bacillen in der Lymphe einer Ductus- 
thoracicus-Fistel nach. Nun geraten diese Bacillen in die Blutbahn und sind 
auch hier nachzuweisen. Die gleichen Fahigkeiten wie das Peritoneum besitzt 
das groBe Netz (Heusner, Schiefferdecker), das auBerdem noch die weitere 
Fahigkeit hat, dem Kérper Schutzzellen zuzufiihren: zahlreiche Mikro- und 
Makrophagen, meist polynucleare, stiirzen sich aus den Bindegewebsziigen, 
aus den Wanden der zahlreichen Blut- und LymphgefaBe auf fremde Ein- 
dringlinge; dabei mag es dahingestellt bleiben, ob mehr die Aufsaugung in 
die Spalten des Lymphapparates oder die Vernichtung der Fremdkoérper in 
der freien Bauchhéhle eine Rolle spielt. Nebenbei sei erwahnt, daB nach 
Bergel die Injektion von Fetten und Lipoiden in die Bauchhéhle Exsudate 
mit Lymphocyten erzeugt, wahrend die Injektion eiweiBartiger Substanzen 
eine Ansammlung polymorphkérniger Leukocyten erzeugt. Aus Tierversuchen 
von Suzuki geht weiter hervor, da8 Organzellen, Leber, Pankreas in gleicher 
Weise angegriffen und aufgesaugt werden wie Bacillen. Das Verschwinden 
der Koérnchen aus der Bauchhohle ist nicht durch spontanen AbfluB zu 
erklaren, sondern nach Metschnikojf durch Phagocytose, und Bergel konnte 
nachweisen, daB rote Blutkérperchen, die eine Lipoidhiille besitzen, in die 
Bauchhohle injiziert von den einkernigen weiBen Blutkérperchen agglutiniert 
und aufgelést werden, wobei anscheinend auch Pseudopodien eine Rolle 
spielen. Die Schutzkraft des Netzes wird sehr schén durch folgenden Versuch 
gekennzeichnet. Unterbindet man die MilzgefaBe, so legt sich das Netz um 
die Milz herum und resorbiert die Milz langsam. Ist aber das Netz vorher 
entiernt, so gehen die Tiere an der Nekrose der Milz zu grunde. Daudy und 
Rowntree wiesen itberzeugend nach, daB die Resorption aus der Bauchhéhle 
ganz unabhangig von der Stellung oder Lage des Tieres ist: die Lagerung mit 
dem Kopi nach unten ergibt die gleichen Resultate wie Bauch- und Riickenlage, 
a die Resorption bei Beckentieflagerung ist etwas geringer; keinesfalls ist 

as Centrum tendineum des Zwerchfells auch ein Centrum der Resorption. 


Die akute Peritonitis. 505 


Als Resultat diirite sich ergeben, daB® der gréfte Teil des Peritoneum 
ebenso wie das Netz eine auSerordentliche Resorptionskraft besitzt; nur der 
Beckenteil des Peritoneum scheint eine etwas geringere Resorptionskraft zu 
haben. Flissigkeiten werden nicht durch die LymphgefaBe und den Ductus 
thoracicus aufgesaugt, sondern auf dem Blutwege: das beweisen zahlreiche 
Versuche von Starling und Tubby, Hamburger, Heidenhain u.a. Als Beispiel 
diene folgendes Experiment: man spritzt Phenolsulfophthalein-Lésung in das 
Bauchiell: nach 4 Minuten 1aBt sich die Lésung schon im Blut nachweisen, 
erst nach 22 Minuten in Spuren in der Lymphe des Ductus thoracicus. 
Die Resorption von Toxinen erfolgt ebenfalls auf dem Blutwege. Ganz ist 
die Rolle des Zwerchfells bis heute nicht geklart: Clairmont und 
v. Haberer bestrichen das Zwerchfell mit Kollodium und__ injizierten 
nun Strychninlésung in das Bauchfell. Das gesunde Kontrolltier zeigt 
nach 5 Minuten schon die Strychninkrampfe, das Kollodiumtier erst 
nach 28 Minuten. Also scheint es doch, daB die Resorption des Strychnins 
wesentlich verlangsamt wird, wenn man die Wirkung des Zwerchfells aus- 
schaltet. Glimm untersuchte die Resorptionsverhaltnisse bei Beginn der 
Peritonitis. Er injizierte 5°/,ige Milchzuckerlésung eine Stunde nach Injektion 
einer Bakterienkultur in die Bauchhohle und fand die Milchzuckerausscheidung 
gegeniiber der Norm erhéht. Die Ausscheidung geschieht noch schneller, wenn 
die Infektion schon mehrere Stunden besteht und ist bei vorgeschrittener 
Peritonitis sicher nicht verlangsamt, sondern beschleunigt. Daraus folgert er 
fiir den Menschen: bei kleinen Peritonitisherden werden die Giftstoffe schnell 
dem tibrigen Korper zugefiihrt und hier unschadlich gemacht; der Vorgang 
ist als ntitzlich zu betrachten; dagegen bei ausgedehnter Peritonitis tiber- 
schwemmen die vielen Bakterien den Kreislauf und ruinieren den Ko6rper; 
ware der K6rper jetzt im stande die Resorption zu hindern, so ware auch dies 
niitzlich. Leidlich iibereinstimmen mit Glimms Versuchen die Experimente 
von Peiser: er fand, daB nach Injektion von Bakterienkulturen die Bakterien 
sehr schnell im Blute nachzuweisen sind; im Beginn der Peritonitis werden 
sie schnell, bei fortschreitender langsam aus der Bauchhdéhle resorbiert: ,,Die 
Anschauung, daB die Resorptionskraft des Peritoneum ein Hauptschutzmittel 
des Kérpers gegen Entstehung einer Peritonitis sei, und daB verzégerte 
Resorption die Entstehung einer Peritonitis begiinstige, ist irrig.“ Um nun die 
Resorption zu hemmen, stellte Glimm folgende Versuche an: Injiziert man 
einem Kaninchen 2 cm* einer Bouillonkultur von Kolibacillen in die Bauch- 
hdhle, so ist das Kaninchen nach 24 Stunden tot; alle Organe enthalten zahl- 
reiche Bacillen. Injiziert man 12 Stunden vor der Infektion 8 cm? Olivendl in 
die Bauchhdohle, infiziert dann auf gleiche Weise, so bleibt das Tier am Leben 
und die Zahl der Bakterien in der Blutbahn ist wesentlich geringer als in | 
jenem ersten Versuch (vgl. Glimm, S. 254 und 286). Die Anschauung, daB 
die Resorption bei vorgeschrittener Peritonitis, die zum Tode fihrt, verlangsamt 
sei, trifft nicht zu. Olivendl und andere Ole hemmen bei Peritonitis, die durch 
Bacterium coli veranlaBt ist, in hohem MaBe die Bakterienresorption in die 
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Blutbahn. Die Olinjektionen werden vom Bauchfell gut vertragen, die 
Hemmung und Verlangsamung der Bakterienresorption wirkt giinstig auf den 
Verlauf der Peritonitis. Die Entstehung einer Peritonitis wird nicht durch die 
Hemmung, sondern durch die Beschleunigung der Resorption unterstiitzt. 

Weiter brachten Clairmont und v. Haberer rote Blutkérperchen der Gans 
in die Bauchhéhle des Meerschweins, Versuche, wie sie in grundlegenden 
Arbeiten, allerdings zu anderen Zwecken, Metschnikojf anstellte, und auf die 
er seine Lehren von der Phagocytose der weiBen Blutkérperchen autbaute. 
Normalerweise reagiert das Bauchfell des Wirtes auf die Injektion fremder 
Blutkérperchen mit einem Exsudat, es entsteht eine echt aseptische Fiterung, 
die weiBen Blutkérperchen des neuen Wirtes fressen die fremden roten auf. 
Diese energische Phagocytose wird verlangsamt und erlahmt schnell, wenn 
eine Laparotomie mit oder ohne Auspackung der Darme voraufgegangen ist. 
Endlich sei aus den Versuchen von Clairmont und Haberer hier schon 
erwahnt, daf Tiere leichter die Laparotomie iiberstehen, wenn Kochsalzlésungen 
in die Bauchhohle eingefiihrt werden, ganz gleich, ob diese Losungen isotonisch 
oder anisotonisch sind. Feuchte Behandlung der Darme ist besser als trockene; 
und endlich: ,,die bei der Entziindung sich einstellende Hyperamie ist jenes 
Moment, auf das wir die rasche Resorption zuriickfiihren miissen.“ 

Eins scheint sicher zu sein: alle Lésungen, die in das Peritoneum ein- 
gebracht werden, werden schneller von den Blutcapillaren aufgenommen als 
von den LymphgefaBen; Farbstoffe oder Jodkalilésungen in die Bauchhohle 
gespritzt, werden schneller im Urin als in der Lymphe des Ductus thoracicus 
nachgewiesen. Die Aufsaugung geschieht um so schneller, je mehr der iibrige 
Korper an Fliissigkeit verarmt ist. Umgekehrt wirkt die Resorption langsamer, 
wenn das BlutgefaBsystem durch Kochsalzlésung kiinstlich gefiillt wird. 

Aus dieser kurzen Ubersicht, in der aber viele wichtige Arbeiten fehlen, 
geht hervor: ein Teil der Stoffe, die ins Bauchfell gelangen, wird auf dem 
Lymphwege, ein anderer Teil auf dem Blutwege entfernt. Uber die Verteilung 
dieser Stoffe findet sich bei Danielsen eine sehr geistreiche Hypothese: 
KOorper, die zu den Kolloidsubstanzen gehéren (Blut, Milch, Ol, Gelatine, 
chinesische Tusche, Carminkérnchen, Bakterien) werden auf dem Lymph- 
wege, Korper, die zu den Krystalloidsubstanzen gehéren (Milchzucker, 
Salicyl und Jodsalze, Ferrocyankalium) werden auf dem Blutwege resorbiert; 
und hier beriihrt sich nun die Lehre von der Peritonealresorption aufs engste 
mit der Lehre von der Kolloidchemie. 

VerhaltnismaBig wenig beachtet ist bisher die Rolle des Fibrin, obwohl 
bei vielen Formen der Peritonitis das fibrindse Exsudat eigentlich der hervor- 
ragendste pathologische Befund ist. Nun hat Bergel in einer Reihe von 
Arbeiten die starken bactericiden Eigenschaften des Exsudatfibrins nach- 
Sewiesen ; genau wie bei fibrinés eiterigen Wunden finden sich in der ober- 
flachlichsten Schicht des fibrinésen Peritonealbelages die meisten Krankheits- 
erreger und weiBe Blutkérperchen; mit zunehmender Tiefe nimmt die Zahl 
der Bakterien ab, die tiefste Schicht ist bakterienfrei. Innerhalb der Fibrin- 
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schicht spielt sich also ein Kampf ab: die obersten Schichten vernichten die 
Bakterien, unter dem Schutze des Fibrins aber repariert sich die zuerst an- 
gegriffene beschadigte Serosa wieder; diese Wiederherstellung kann bis zur 
Restitutio ad integrum erfolgen. Und was Bergel sonst fiir eiternde Wunden 
Sagt, gilt auch fiir das Peritoneum: ,,Bei geniigender bactericider Kraft des 
Fibrins und nicht zu groBer Anzahl der Krankheitskeime kann die Infektion 
gewissermaBen auf eine Oberflachenerkrankung beschrankt bleiben. Die 
AbsceBmembran, aufigebaut auf Fibrin, ist ein unitberwindliches Hindernis 
fur das Weiterwandern der Krankheitskeime; ist also das Fibrin ein Schutz- 
mittel, so mu8 es erhalten bleiben; wir kommen darauf bei der Behandlung 
der Peritonitis zuriick. 

Uber die Schutzvorrichtung des Peritoneum und des Kérpers iiberhaupt 
bei Peritonitis tobt noch heute der Kampf in der Literatur. Die einen sagen, 
das infizierende Material wird aus der Bauchhdhle schnell fortgeschafft und 
im wubrigen Kérper vernichtet, die Resorptionskraft des Peritoneum ist also 
sehr groB und niitzlich, sie ist eine Schutzvorrichtung und mu8 durch unser 
Handeln begiinstigt werden. Die anderen meinen: nach der Infektion schaftft 
das Peritoneum Abwehrkrafte, die den Ubergang des infizierenden Materials 
in den iibrigen Korper verhindern, es bildet einen Schutzwall, der die Auf- 
saugung, die Resorption médglichst lahmlegt. Der Hauptschutz liegt also 
nach der ersten Auffassung in der Resorption, nach der zweiten in dem 
Schutzwall des Bauchfells selbst. Dazwischen gibt es viele vermittelnde An- 
schauungen. 

Weil faBt die Resultate dahin zusammen: ,,Es ist entschieden, daB zwei 
vollig getrennte Wege fiir die Resorption in Betracht kommen; daf8 die 
wasserunldéslichen Substanzen ausschlieBlich den Lymphweg benutzen, wahrend 
Flissigkeiten und leicht lésliche und leicht diffundierende Substanzen zum 
gréBten Teil den Blutweg einschlagen, wahrend die schwer diffundierenden 
Substanzen teilweise in die Blutbahn iibergehen, teilweise sich aber auch der 
Lymphe beimischen.“ Viele Fragen bleiben noch offen, z.B.: ,,Glimm sah 
bis zum letzten Augenblick der Peritonitis die Resorption von Milchzucker- 
lésung aus der entziindlichen Bauchhohle erhéht, wahrend Freitag mit genau 
derselben Versuchsanordnung Abnahme der Resorptionsgeschwindigkeit be- 
obachtete.“ 

Fromme (S. 784) faBt zusammen: ,,Aus allen diesen Versuchen ist nun 
fiir uns der Schlu8 zu ziehen, daB bei Entziindung des Peritoneum, sei sie 
hervorgerufen durch mechanische, chemische, toxische oder bakterielle 
Momente, dem Stadium der akuten beschleunigten Resorption, welches seinen 
Grund hat in der aktiven Hyperamie der Serosa, ein Stadium der Hemmung 
der Resorption folgt, welches begriindet ist in der bei anger bestehender Ent- 
ziindung auftretenden vendsen Stase. Beschleunigte Resorption schafft die 
Bakterien fort in die Blutbahn, wo viele Keime vernichtet werden; es folgt 
eine Hemmung der Resorption, die Lymphbahnen sind verschlossen, teils 
durch die eingedrungenen Fremdkérper, teils durch Fibrinmassen, Leukocyten: 
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das entziindliche Exsudat wachst, verdiinnt die von den Bakterien produzierten 
Toxine, schafft Antikérper in das Bauchiell; daB solche Antikérper vorhanden 
sind, wird von der einen Seite behauptet, von der anderen geleugnet.“ 

Klinische Erfahrungen’ am Menschen und Tierexperimente lassen sich 
nicht immer in Einklang bringen: Hyperamie, Erwarmung des Kérpers bei 
menschlicher Peritonitis wirkt zweifellos giinstig, im Versuch gehen mit 
Warme behandelte Tiere schneller zu grunde als andere; am Tier werden 
infolge der Warme die Bakterien schneller in den Kreislauf aufgenommen 
(Danielsen). Héhere Temperaturgrade aber vernichten im allgemeinen die 
Lebensfahigkeit der Bakterien, hohes Fieber miiBte also giinstig wirken; durch- 
denkt man alle diese Kombinationen, so kommen wir in ein noch recht dunkles 
Gebiet der menschlichen Biologie. Sige 

Danielsen kommt zu dem Schlu8, daB im Anfang der Peritonitis die 
Resorption eine sehr schnelle ist, sich spater verlangsamt, ,,der verschiedene 
Resorptionsvorgang ist als ein feiner Regulator des Organismus anzusehen: 
durch die nach einem schneli voriibergehenden Stadium starker Resorption 
folgende Resorptionshemmung wird es dem K6rper in vielen Fallen ermdglicht, 
die Resorption zu iiberstehen. Aus diesem Grunde sind wir berechtigt, in der 
Resorption eine Wirkung und dauerférdernde Schutzvorrichtung des Kérpers 
zu erblicken.“ Andere Autoren (Friedrich, Peiser, Nétzel) wiederum sehen in 
der Resorption eher eine Gefahr als ein Schutzmittel. In der Praxis spielt die- 
jenige Infektion, die durch Bakterien hervorgerufen ist, die erste Rolle. Sicher 
vertragt ein normales Bauchfell ohne Schaden eine groBe Anzahl nicht 
pathogener Keime, Saprophyten und auch eine geringe Anzahl pathogener; 
so kann gewohnlicher Magendarminhalt von der freien Bauchhékile eine 
zeitlang ertragen werden, ohne sofort zum Tode zu fiihren. Dagegen kann 
das Eindringen schon kleinster Mengen aus einem entziindeten Wurmfortsatz 
schneller und schwerere Erscheinungen herbeifithren, weil es sich um Bakterien 
starkerer Virulenz handelt. GréBere Mengen virulenter Keime fiihren sofort 
zu diffuser Peritonitis. Mehrere Faktoren begriinden dea Grad der Peritonitis: 
1. An erste Stelle setzt Fromme eine mangelnde Resistenz des Individuums; 
diese ist ein sehr gering zu bewertender Faktor, denn auch die kraftigsten und 
Starksten Individuen kénnen schnell einer Peritonealinfektion erliegen, woraus 
zu folgern ist, daB man sich als Praktiker niemals auf ,,die guten Korperkrafte“ 
verlassen soll. Gerade die Streptokokkenperitonitis rafft kraftige junge Leute 
Schnell hinweg. 2. Vorangegangene Schadigung des Bauchfells durch einfache 
Laparotomie erleichtert das Auftreten einer Peritonitis; aber auch dieser Faktor 
bedarf einer Einschrankung: ein Bauchfell, das nach entziindlichen Prozessen 
Verwachsungen gebildet hat, kann mehr vertragen als ein normales, ,,jung- 
frauliches®, wie es Karewski genannt hat. 3. Sicher ist, daB Blut, Lymphe, 
Ascites in der Bauchhéhle einen sehr guten Nahrboden fiir Bakterien abgeben 
und zur raschen Entwicklung einer Peritonitis beitragen kénnen. 
Alle Schlu8folgerungen und Ergebnisse der Tierversuche sind mit Vor- 
sicht aufzunehmen: denn ei ichtie eiterio-fibriné eery whine 

n eine richtig eiterig-fibrindse Peritonitis wie die 
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haufige Koliperitonitis des Menschen bei Blinddarmentziindung kann man beim 
Tier nicht erzeugen; das pathologisch-anatomische Bild zwischen mensch- 
licher und tierischer Peritonitis ist recht verschieden. Weiter ist zu beriick- 
sichtigen: der Tierversuch greift ein oder zwei Faktoren der klinischen Er- 
scheinungen heraus, ahmt sie nach, die Gesamtheit der Lebensvorgange aber, 
die Wechselbeziehungen der vielen Organe, die in ihrer normalen Funktion 
gestort sind, kénnen wir noch lange nicht iiberblicken. Da findet sich fiir 
exakte Forschung noch ein dankbares Gebiet. Wer aber alle Arbeiten iiber 
Resorption studiert, der wird am Ende sagen: ,,Mir wird von all dem so 
dumm, als ging mir ein Mithlrad im Kopf herum.“ 

Vom teleologischen Standpunkt aus betrachtet, sind Reaktionen gegen 
Schadlichkeiten als natiirliche und niitzliche Lebensvorgange zu betrachten. 
Dazu wiirde gehéren: 1. die schnelle Resorption, die die Bakterien fortschafft 
und vom iibrigen Kérper vernichten laBt, die Fliissigkeitsabsonderung, die die 
Toxine verdiinnt und dann aufsaugt; 2. die Absonderung von Zellen (Phago- 
cytose) und Fibrin, die Fremdkérper, Bakterien und andere fremde Stoffe sofort 
umhiillen und fixieren; 3. das abgesonderte Exsudat enthalt bactericide Stoffe, 
die die Entwicklung der Bakterien hemmen oder sie téten. Es ist anzunehmen, 


_ daB in der Regulierung der Schutzkrafte eine groBe Arbeitsteilung stattfindet; 


so bauen z. B. die polynuclearen Leukocyten im wesentlichen Eiwei8korper, - 
eiweiBhaltige Bakterien ab. Die Lymphocyten richten sich gegen Fett (s. 0. 
Bergel). Den Kampf zwischen Leukocyten und Bakterien in der Bauchhohle 
schildert Metschnikoff: ,,Zu Anfang liegen die zahlreichen Bakterien aus- 
schlieBlich auBerhalb der Phagocyten; mit der Zeit aber, da die Zahl der 
Leukocyten im Bauchhéhlenexsudat gréBer wurde, gestaltete sich die Phago- 
cytose viel reichhaltiger, die Bakterien wurden schlieBlich alle aufgefressen 
und intracellular zerstért.“ 

So besteht die Reaktion des K6érpers gegentiber der Peritonealresorption 
in einer Unsumme fein regulierter, bestimmter Schutzkrafte; Sache der chirurgi- 
schen Behandlung ist es, diese Schutzkrafte zu fordern. 


III, Zur pathologischen Anatomie der Peritonitis. 


Der anatomische Befund bei diffuser Peritonitis ist, soweit ich die 
Literatur itbersehe, eingehender von Chirurgen als von Pathologen studiert 
und durchforscht. Die normale Serosa ist glatt, glanzend, spiegelnd und zum 
Teil durchsichtig. Trifft auf sie ein Entziindungsreiz, so geht die Glatte ver- 
loren. Die Oberflache wird hyperamisch, kann etwas gekérnt aussehen, wird 
tritbe, enthalt einzelne Blutpunkte; das feine GefaBsystem unter der Serosa ist 
so gefiillt, daB es viel deutlicher sichtbar wird; kleine Auflagerungen in Form 
feinster Fléckchen, die sich nicht abwischen lassen, bestehen aus zalilreichen 
Rundzellen. Diese Vorgange sind am ausgepragtesten am Orte der Ent- 
ziindung, kénnen sich aber schon 1—2 Stunden nach erfolgter Infektion an 
entfernten Stellen finden; da, wo Diinndarmflachen sich beriihren, entsteht 
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schnell durch Kontaktinfektion das gleiche Bild; im tibrigen aber sind die 
Entziindungsprozesse stets reichlicher auf dem visceralen als parietalen 
Blatte des Peritoneum. Friihzeitig finden sich bei beginnender Peritonitis 
Injektionsstreifen der Diinndarmschlingen, die den Stellen entsprechen, wo die 
Darmschlinen einander berithren. Hier finden auch die ersten Verklebungen 
statt. Diese feinen Auflagerungen, dazu ein ganz geringes triib seréses, bis- 
weilen hamorrhagisches Exsudat bei ausgedehnter Hyperamie des Bauchfells 
ist oft der einzige Befund bei septischer Peritonitis (besonders im Puerperium, 
nach Abort und bei postoperativer Peritonitis; Auflagerung und Exsudat 
enthalten zahlreiche Streptokokken). Bei der haufigsten Infektion (Koli, 
Staphylokokken und Mischinfektion) ist der weitere Verlauf gekennzeichnet 
durch Vermehrung des Exsudats und starke Ausscheidung von Eiter und 
Fibrin, weiterhin fiihren Verwachsungen zur Abkapselung des Exsudats. Das 
Exsudat, dessen EiweiBgehalt von 2—5°/, schwankt, kann recht verschiedene 
Beschaffenheit haben: triibserés, serés-eiterig, fibrinds mit Zusatz von Schleim, 
Eiter, Galle und Blut putrid; es kann -geruchlos sein oder fade riechen, 
endlich einen penetrant iiblen, auch fakulenten Gestank entwickeln, mit und 
ohne Gas. Seine Menge kann wechseln; sie kann anwachsen auf mehrere 
Liter Fliissigkeit, in der ganzlich frei der Darm und Magen, Netz und 
Mesenterium schwimmen. GroBe wie kleine Mengen kénnen sich abkapseln, 
von einer festen Membran umschlossen sein, innerhalb der abgeschlossenen 
AbsceBShohle kann reiner Eiter, auBerhalb ein triib-seréses Exsudat die Bauch- 
hohle fiillen, ein Befund, wie er oft genug bei ausgedehnter Wurmfortsatz- 
peritonitis mit AbsceB erhoben wird. Bei Perforation des Magendarmkanals 
kann Magen- und Darminhalt in dem Exsudat schwimmen, verdaute und un- 
verdaute Speisen, lebende Darmparasiten wurden gefunden, bei Perforation 
des Wurmfortsatzes Kotsteine (Koprolithen). Die Beschaffenheit des Exsudats 
ist im wesentlichen abhangig von der Ursache der Peritonitis, von der Art 
der Infektionserreger. Perforation des Magendarmkanals, von den Adnexen 
auf das Bauchfell fortkriechende, im Anschlu8 an Pankreasnekrose, Volvulus 
oder innere Einklemmung, Embolien u.s. w. sich bildende Exsudate unter- 
scheiden sich oft schon nach Aussehen und Geruch voneinander. 

Fin klares, rein seréses Exsudat finden wir bei akuter Peritonitis so gut 
wie nie, zum mindesten finden sich einige Fibrinflocken. Bei den Frithfallen 
der Peritonitis vom Wurmfortsatz ausgehend, ist das Exsudat in den ersten 
Stunden triib-serés und findet sich nicht nur in der Umgebung des Coecum, 
sondern auch an anderen Stellen; liegt der Wurmfortsatz normal oder nach 
der Blase hin, so findet sich Exsudat im kleinen Becken oft schon in der ersten 
Stunde der Erkrankung, bei hochgeschlagenem Wurmfortsatz unter der Leber, 
hinter dem Colon ascendens. Wenige Stunden spater schon kann das Exsudat 
rein eiterig, purulent sein, mit fibrinédsen Massen untermischt, putrid-eiterig, 
jauchig. Die Ansammlung im kleinen Becken zeichnet sich bei Wurmfortsatz- 
peritonitis durch besonders penetranten Geruch aus, mit Gasblasen unter- 
mischt; bei Spatfallen fiillt das Exsudat den ganzen Bauchraum, bedeckt den 
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Magen und Darme, Mesenterium, Netz, Leber und Zwerchfell. Rein fibrindses 
oder eiteriges Exsudat mit groBen Fetzen Fibrin, die teils frei herumschwimmen, 
teils als Hautchen bis zu mehreren Millimeter Dicke die Darme und weiblichen 
Adnexe iiberziehen, findet sich am haufigsten bei Peritonitis, die von den 
Adnexen und dem Uterus ausgeht, insbesondere bei gonorrhoischer Peritonitis 
oder Mischinfektion von Gonokokken mit anderen Bakterien. Die Farbe des 
Fibrins schwankt zwischen wei8 und gelb. Injektionen von Fliissigkeiten 
in den Uterus zwecks Abtreibung kénnen besondere Peritonitisformen be- 
witken: nach Sublimatinjektion findet sich serofibrindse Peritonitis, bei 
der die Darme wie gekocht aussehen. Rein galliges Exsudat findet sich 
bei Perforation der Gallenblase, wenn der Inhalt der Gallenblase oder 
Gallengange normal war; gallig eiteriges Exsudat beim Durchbruch der 
Entztindung der Gallenwege oder Gallenblase, auch bei kleineren Duodenal- 
perforationen (s. auch gallige Peritonitis). Beim Durchbruch der stein- 
haltigen Gallenblase oder Gallengange kénnen Steine im Exsudat sein; die 
kleineren Steine bleiben haufig im Netz haften, groBe Gallensteine, die zum 
VerschluB und zur Gangran des Darmes fiihren, kénnen auch in das Innere 
der Bauchhohle perforieren. Exsudat in Form von Gallerte sieht man beim 
geplatzten Pseudomyxoma ovarii und bei den Schleimcysten des Wurmfort- 
satzes. Nun kann noch eine recht seltene Form der Peritonitis mit Luft- 
ansammlung im Bauchraum beobachtet werden, deren Ursache noch unklar 
ist; man findet keine Verletzung des Magens oder Darmes, der Bauch ist 
gefiillt von einer riesigen freien Luftblase bei gleichzeitigem Meteorismus 
mit maBiger peritonitischer Entziindung der Darme; die Luftansammlung 
iiberdeckt die Leber, verdrangt das Zwerchfell, Herz und Lungen, so da’ 
ihre Grenzen nicht mehr erkennbar sind. Dérfler nahm in seinem Falle nach 
Hernienoperation die Entstehung durch einen gasbildenden Bacillus an 
(Catgutinfektion ?). 

Ein blutig seréses Exsudat findet sich bei Peritonitis infolge innerer 
Einklemmung, Stieldrehung von Geschwiilsten, beim arterio-mesenterialen 
DarmverschluB und bei Embolie der Mesenterialarterien; im Beginn der 
Erkrankung ist das Exsudat mehr blutig, bei starker Schadigung der Darm- 
wand kommt es zum Durchtritt von Bakterien mit Vereiterung des blutigen 
Exsudats. Ganz frisches Blut, nicht geronnen, oder in blutigen Klumpen im 
Becken und zwischen den Diinndarmschlingen spricht fir geplatzten Tubar- 
abort; frisches, nicht geronnenes Blut nach einem Trauma findet sich besonders 
bei Milz- und Leberrupturen ohne Peritonitiserscheinungen; das Blut zersetzt 
sich schnell, wenn Darm oder Magen gleichzeitig verletzt sind. 

Die Peritonitis vom Pankreas ausgehend (Peritonitis pankreatica) ist 
zunachst eine circumscripte und entwickelt sich in der Pankreaskapsel. Im 
weiteren Stadium findet sich in der Umgebung ein hamorrhagisches Exsudat, 
Fettgewebsnekrosen im Netz, Mesenterium. In dem Exsudat konnen sich 
Bakterien ansiedeln als auch die aus dem Pankreas austretenden Fliissigkeiten 
sich ansammeln und als Giftstoffe wirken. Die Entziindung des Pankreas kann 
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sowohl intraperitoneal schnell weiter kriechen und zur Peritonitis fiihren, als 
auch retroperitoneal zur Phlegmone (K@rie). 

In den foudroyant verlaufenden Fallen postoperativer Peritonitis und 
puerperaler Peritonitis kann das Exsudat vollig fehlen: man sieht nur die 
Darmserosa injiziert, tribe, ganz feine Fetzchen aus Fibrin und Rundzellen 
bestehend, der Serosa aufgelagert, meist reichlich Streptokokken enthaltend. 

GréBere Exsudatmengen bahnen sich einen Weg und brechen durch, 
entweder in die inneren Organe besonders in den Darm, meist in den Mast- 
darm, Entleerung triib-stinkenden Eiters mit Schleimmassen aus dem After, 
oder in die Harnblase, oder durch die Haut, meist am Nabel (z. B. bei 
Pneumokokken-Peritonitis beobachtet). Nur nebenbei sei bemerkt: Nothnagel 
erwahnt eine von Friedberg beschriebene Form hamorrhagischer Peritonitis: 
ein Herzkranker mit oft punktiertem Ascites bot ein hamorrhagisches Exsudat 
und dicke Membranen mit hamorrhagischen Erosionen durchsetzt auf dem 
Peritoneum parietale. 

Die ausgeschiedenen Mengen von Fibrin und Eiter wechseln auferordent- 
-lich; das Fibrin kann in ganz kleinen Flocken der Serosa anhaften, sie in 
dicken mehr oder weniger fest haftenden Membranen iiberziehen, dichte 
Fibrinmembranen schwimmen oft im Exsudat, die Serosa zeigt das Bild der 
fibrindsen Entziindung (Borst, Seiffert). Eiter und Fibrinfetzen senken sich 
nach dem Gesetz der Schwere in die tieferen Teile, also ins kleine Becken, 
sammeln sich auch vor den Nieren an. Bei Perforation der hinteren Magen- 
wand rinnt der Inhalt nach hinten in die Bursa omentalis; bei Perforation der 
vorderen Magenwand rinnt der AusfluB nach beiden Seiten vor dem Kolon 
guirlandenartig herab; sitzt das Loch an der Kardia, so kommt es mehr zur 
subphrenischen Eiterung und Veranderung der Leberflachen. Vom Pylorus 
rinnt es hinab bis ins kleine Becken. Bei Infektionen in die Bursa omentalis 
kann der Eiter hier isoliert liegen bleiben und nicht nur kleinere, sondern auch 
recht betrachtliche Eitermassen kénnen an dieser Stelle wie auch sonst in der 
Bauchhohle ohne unser Zutun vom Bauchfell aufgesogen werden, restlos. ver- 
schwinden; es kommt vor, daB man eine kopfgroBfe Resistenz, bewirkt durch 
eiteriges Exsudat, feststellen und nach einigen Tagen ihr volliges Ver- 
schwinden konstatieren kann, ohne da8 ein Durchbruch erfolgt ist. Das 
Weiterschreiten eines Exsudats findet einen Widerstand an den natiirlichen. 
Grenzen, das sind die normalen Bandvorrichtungen der Bauchhdhle. So 
kommt es vor, daB bei subphrenischer Eiterung das Ligamentum suspensorium 
hepatis dem Eiter den Weg verlegt, am Rande des Exsudats bilden sich 
neue Verwachsungen, die das freie Fortschreiten hemmen, es kommt zur Ab- 
kapselung, entweder im ganzen oder an mehreren Stellen. Bei gynakologischer 
Peritonitis ist die Abkapselung in einer groBen Masse, die als starre Wand 
den Uterus und Adnexe umgibt, haufiger, bei Magendarmperforation sieht 
man mehr Auflésung in einzelne, zwischen den Blattern des Mesenterium 
oder in den Falten des Netzes gelegene Abscesse. Diese kénnen lange Zeit 
symptomlos bestehen, von neuem aufbrechen und zur Peritonitis fiihren. Uber 
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die Entstehung der Verwachsungen sind die Ansichten geteilt. Es wiirde zu 
weit fuhren, diese hier zu erértern, aber auf ihre groBe praktische Bedeutung, 
den Adhasionsileus, sei hier schon hingewiesen. 

Die Fibrinfetzen lassen sich anfangs mit dem Tupfer leicht abheben, die 
Serosa blutet gering. Spater liegen die Fibrinmembranen ganz fest dem 
Peritoneum an, ihre Entfernung schafft Defekte in der Serosaflache, und in 
den schlimmsten Fallen ist die Muskelschicht des Darms bis dicht an die 
Schleimhaut so fest von den eiterigen und fibrindsen Massen durchsetzt, daB 
bei Manipulationen der Darm angerissen wird. Die Ansammlung des Eiters 
in der Darmwand fiihrt zur Verstopfung der erndahrenden GefaBe; es kommt 
zur Zerstérung aller Wandschichten des Darmes; so finden wir Defekte. und 
Nekrosen im Coecum, an den benachbarten Teilen des Ileum, seltener an 
anderen Stellen. Ferner kommt vor bei akuter eiteriger Peritonitis, ausgehend 
vom Wurmfortsatz, Thrombose in den Venen des Netzes, des Mesenterium, 
fortschreitend auf die Pfortader (klinisch mit Schiittelfrost einhergehend, 
Wilms). Im Beginn der fibrinédsen Ausscheidung kommt es zu hauchartigen 
Verklebungen gegentiberliegender Serosablatter, wie Spinnewebenfaden, weiter- 
hin bilden sich strang- und bandartige Verwachsungen, die zu so festen 
Verklebungen fiihren, daB eine Trennung ohne Substanzverlust nicht mehr 
moglich ist. 

Ganz im Beginn einer Peritonitis findet man die feinsten LymphgefaBe 
bisweilen weiBlich durchschimmernd, ein feines Netz weiBer Lymphstrange 
begleitet die MesenterialgefaBe; diese Erscheinung wird normalerweise auf 
der Hohe der Verdauung bei Tieren stets gefunden, beim Menschen dann, 
wenn eine Perforation auf der Hohe der Verdauung auftritt. Fromme und 
Frey glauben einen Gerinnungsvorgang in der Lymphe der feinen Lymph- 
gefaBe annehmen zu kénnen und fassen diese Gerinnung als Schutzvorrichtung 
gegen weitere Resorption aus der Bauchhohle auf. 

Die Veranderungen, die das Mikroskop bei Peritonitis zeigt, sind auBer- 
ordentlich verschieden, je nach der Form der diffusen Peritonitis. In den 
akutesten Fallen der Sepsis sind Veranderungen der Darmwand und der Serosa 
kaum festzustellen, handelt es sich doch fast nur um die Resorption toxischer 
Substanzen. Bei eiterigen Prozessen gehen ganze Strange von Rundzellen, 
dem Verlauf der GefaBe folgend, durch samtliche Schichten der Darmwand, 
- am deutlichsten in der Serosa, am wenigsten in der Mucosa. Im Beginn ist 
das Serosaepithel aufgelockert, getriibt, zeigt Wucherungen, bedeckt von einem 
Fibrinnetz, selten findet sich in den tieferen Darmschichten eine Abscheidung 
von Fibrin, wenn der Verlauf ein besonders schwerer ist. Gelegentlich findet 
man Blutaustritte aus den GefaBen. Die Ganglienzellen der Nervengeflechte 
sind recht erheblich verandert, aber erst bei langer bestehender Peritonitis. Bei 
liegenbleibenden Fremdkérpern bilden sich Riesenzellenhaufen in Form von 
Fremdkérpertuberkeln. 

Die Veranderungen an den Organen der Bauchhéhle bei diffuser Peritonitis 
sind so verschieden, daB eine erschépfende Darstellung nicht moglich ist. Am 
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hochgradigsten sind die Veranderungen an der Ursprungsstatte: Der Wurm- 
fortsatz kann véllig zerstért sein, die Wand des Coecum so weit in Mitleiden- 
schaft gezogen, daB sie perforiert. Geblaht und schwappend liegen die Darm- 
schlingen, insbesondere der Magen kann mit zersetztem, schwarzen Schleim ge- 
fiillt, tiberdehnt sein. Liegt der Ausgangspunkt in der Umgebung des Magens, 
so sind die Veranderungen im Oberbauch hochgradig, wahrend die Diinndarm- 
schlingen nach dem kleinen Becken zu noch leer sein kénnen. Bei Pankreas- 
nekrose kann das ganze Organ wie ein Sequester in einem eiterigen Exsudat 
schwimmen. Dichte Fibrinmassen kénnen Pankreas, Leber und Milz bedecken. 
~ Bei Peritonitis ausgehend von den weiblichen Adnexen kann das kleine Becken 
vollig in fliissiger Eitermasse untertauchen oder auch ein dicht eiteriges 
Fibrinnetz mauert das Ganze aus. Bei langer bestehender Peritonitis finden 
sich die Schleimhaute des Magens, noch mehr des Darms, im Zustand erheb- 
licher katarrhalischer Veranderung, auch die Schleimhaut der Harnblase kann 
weitgehende Veranderungen aufweisen. Von den iibrigen K6orperorganen sei 
nur erwahnt, daB die Nieren entsprechend der Vergiftung des Blutes das 
Bild leichter akuter Nephritis bis zur schwersten hamorrhagischen Nephritis 
bieten kénnen. Das Herz zeigt Myokarditis, die Lungen Veranderungen von 
leichter Anschoppung der Unterlappen bis zur ausgepragten doppelseitigen 
Pneumonie. Recht wichtig sind Befunde von Dietrich, der schon 12—18 
Stunden nach Eintritt einer Peritonitis schwere Veranderungen im mikroskopi- 
schen Bilde der Nebennieren sah: Verminderung der Lipoidtrépfchen, Aut- 
treten von Hohitropfen und farblosen Vacuolen, Zellzerfall in der Nebennieren- 
rinde. Da wir wissen, daB die Zellen der Nebennierenrinde im K6rper 
strémende giftige Substanzen leicht binden, so gehen sie bei gesteigerter Gift- 
wirkung zu grunde. Aus diesem Befund erklart sich der schnelle Abfall der 
Herzkraft durch das Schwinden der Adrenalinabsonderung. Anderseits kann 
Adrenalin, der Blutbahn durch Infusion zugefiihrt, immer nur voriibergehend 
wirksam sein, Erinnern wir uns weiter, daB man bei septischen Zustanden 
schwere Veranderungen der Hypophysenzellen gefunden hat, so wird auch 
klinisch der schnelle Abfall des Pulses, der bei Peritonitis klein und weich 
wird, klar; die blutdruckhebenden Organe sind schwer geschadigt — daher 
in den letzten Jahren therapeutisch der Versuch durch Adrenalin und Hypo- 
physenpraparate den Ausfall zu ersetzen. 


Uber die Bakterien, die sich in der Bauchhohle bei Peritonitis finden, 
ist folgendes zusammengefaBt zu sagen: Man findet Aerobe haufig, Anaerobe 
Selten (Heyde), eine einzelne Art (Monoinfektion) oder verschiedene Arten 
(Mischinfektion — meist bei Magendarminfektion). 

Die Monoinfektion wird in der Regel bewirkt durch Streptokokken, 
Gonokokken, Pneumokokken, seltener durch Typhusbacillen nach Ruptur 
einer Typhusmilz; unter den Mischinfektionen steht das Bacterium coli obenan 
mit anderen vergesellschaftet. 1893 schon fanden Tavel und Lanz bei Blind- 
darmperitonitis: Bacterium coli, pyocyaneus, foetidus, Diplokokken, Strepto- 
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kokken, Staphylokokken und mehrere Anaerobe. Kelly wies in 73°/, aller 
akuten Falle- Bacterium coli allein nach. Streptokokken wurden wiederholt 
gefunden bei gleichzeitigem positiven Befund auf den Mandeln (Angina), 
meist bei jugendlichen Personen. Auffallend erscheint, daB ein normaler 
Wurmiortsatz eine groBere Anzahl verschiedener Keime beherbergt als ein 
kranker. Eine gewisse Prognose 1aBt sich aus dem bakteriologischen Befund 
insofern stellen, als nach der Zusammenstellung von Haim bei 48stiindiger 
Peritonitis die Streptokokken- und Pneumokokkenfalle 75°/, Mortalitat (meist 
infolge fortschreitender Peritonitis), die Kolifalle 44°/, Mortalitat (meist infolge 
Komplikationen: Ileus, Thrombosen, Embolien, PyAmie) aufwiesen. 

Fiir den Nachweis der Bacillen in den Exsudaten scheint mir die Fest- 
stellung von Fromme recht wichtig: Das frische Ausstrichpraparat des 
Exsudats zeigt zahllose Bakterien, allerdings in ihrer Farbbarkeit etwas be- 
schadigt, die angelegte Kultur bleibt steril oder zeigt nur wenige -Kolonien; 
das bedeutet, daB in dem mit iibertragenen Exsudat so starke bactericide Stoffe 
vorhanden sind, daB ein Wachstum in den Réhrchen nicht zu stande kommt. 
Es diirfte méglich sein, daB der seltene Nachweis von Bakterien im Blut bei 
Peritonitis auf Ahnliche Verhaltnisse zuriickzufiihren ist. Grdjenberg wies bei 
frischen Bauchschtissen friihzeitig Bakterien im Blute nach. 


IV. Einteilung der Peritonitisformen. 


Pine penaue, ablsértig beiriedigende Definition 
mber Peritowitis in iftren verschiedenen Erscheinungs- 
formen 1a8t sich tberhaupt nicht geben (Enderlen). Nach 
Krankheitserregern einzuteilen ist schlecht méglich: so kann z. B. das 
Bacterium coli klinisch wie anatomisch recht verschiedene Bilder liefern und 
an demselben Kranken kann sich der Zustand je nach Virulenz des Erregers 
wandeln. Nach der Beschaffenheit des Exsudats allein eine Einteilung zu 
machen, erscheint willkiirlich. Dasselbe pathologisch-anatomische Bild kann 
von sehr verschiedenen Keimen hervorgerufen werden. Das klinische Bild 
vollends ist fiir eine Einteilung infolge seiner variablen Form ganz ungeeignet. 
Ist ein Exsudat nirgends durch die natiirlichen Bander oder durch krankhaite 
Verwachsungen begrenzt, findet es sich in freier Bauchhohle, so sprechen wir 
von Peritonitis libera; unter diffuser Peritonitis verstehen 
wir eine unbegrenzt verbreitete, welche den groBten Teil der Bauchhdéhle aus- 
fiillt, im Gegensatz zur circumscripten, die sich auf kleinere Teile 
begrenzt. Grekow versteht unter diffuser Peritonitis ,,diejenige Form der Bauch- 
fellentziindung, bei welcher beim Vorhandensein eines entsprechenden klini- 
schen Bildes in einiger Entfernung vom Infektionsherd freies eiteriges Exsudat 
gefunden wird,“ und meint mit Recht, daB jede Einteilung bis zu einem 
gewissen Grade ein Kunstprodukt sein wird. Von allgemeiner Peritonitis, d. i. 
einer solchen, die alle Teile des Bauchfells befallen hat, dari streng genommen 
nur der Anatom sprechen, der sich davon tiberzeugen kann, daB die gesamte 
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Bauchhohle ergriffen ist, die sich ja der Chirurg bei der Operation niemals 
ganz sichtbar machen kann. ; 

In der Praxis unterscheidet man: dieakute,subakute und chroni- 
sche Form; unter den akuten: die freie Peritonitis (Sprengel), d. h. der Eiter 
ist in der freien Bauchhéhle ohne Abkapselung — und die abgekapselte (cir- 
cumscripte) Peritonitis. Unter den freien Peritonitiden sind zu unterscheiden 
solche, die primar infolge eines Durchbruchs in die freie Bauchhohle sich 
ereignen und solche, die sekundar sich an andere Erkrankungen an- 
schlieBen (z. B. Platzen alter Exsudate, Ovarialcysten u. a.), Ferner verstehen 
wir unter freier unbegrenzter fortschreitender (Burkhardt) oder diffuser Peri- 
tonitis eine solche, die den gréften Teil des Bauchfells ergriffen hat (Nétzel), 
im Gegensatz zur frei begrenzten, die sich auf einen kleinen Teil noch be- 
schrankt (z. B. meist in der Umgebung der Genitalien oder im Beginn einer 
Wurmfortsatzperitonitis). 

Zur freien diffusen Peritonitis zahlen: 


die Perforationsperitonitis, 

die septische (= Sepsis peritonealis, umfassend die puerperale und die 
postoperative Peritonitis), 

die fibrinéds eiterige Peritonitis (z. B. Pneumokokken-, Gonokokkenperi- 
tonitis), 

die akut gallige Peritonitis. 


Endlich diirfen wir nicht vergessen, daB auch einmal freie diffuse asepti- 
sche Peritonitis nach Injektion bestimmter Substanzen besonders im Tier- 
experiment entsteht, oder nach Perforation der normalen Harnblase oder der 
normalen Gallenblase. Ferner bewirken groBe Blutungen in die freie Bauch- 
hohle den Zustand einer serés-fibrindsen, aber zunachst aseptischen Peritonitis. 

Nun kann sich eine freie Peritonitis abkapseln, eine abgekapselte kann zur 
freien Peritonitis werden. Unter ,,Peritonismus“ versteht Weil den Zustand des 
serésen Frithexsudates, das oft keimfrei gefunden wird, ,,doch besteht kein 
prinzipieller Unterschied zwischen Friihexsudat, Peritonismus und der richtigen 
Peritonitis. Vielleicht ist es gut den Ausdruck ,,Peritonismus“ zu beschranken 
auf jene Falle, wo infolge innerer Einklemmung, Volvulus, Stieldrehung einer 
Cyste, der Milz, ein triib-seréses, in den ersten Stunden bakterienfreies Exsudat 
gefunden wird. Den Versuch von Matthes, unter Peritonismen die peritonitis- 
ahnlichen oder Peritonismus vortauschenden Zustande zu verstehen, halte ich 
nicht fir glicklich, am besten ist es den Ausdruck ganz zu beseitigen, ebenso 
wie das Wort ,,Blinddarmreizung“ nur Schaden stiftet. 

Am haufigsten noch findet man die Einteilung: 

diffus septische — peritoneale Sepsis, 

fibrinds-serése, 

jauchig-eiterige, 

progredient-eiterige, 

die circumscripte Peritonitis. 
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Bei Aufstellung einer groBen Statistik diirfte es das Beste sein, die Be- 
schatfenheit des Peritoneum und des Darmes zu grunde zu legen, insbesondere 
fur Operationsstatistiken hervorzuheben, ob Meteorismus bestand oder nicht. 
Geeinigt hat man sich bis heute nicht; sehr hiibsch schildert Menge das Hin 
und Her der Anschauungen: ein Operateur spiilt unmittelbar nach einer 
Magenperforation die mit Mageninhalt verunreinigte Bauchhohle und heilt — 
die Kochsalzspiilung wirkt glanzend —; allerdings, die Serosa war noch 
spiegelnd, der Darm nicht geblaht, erst beginnende Infektion, also keine Peri- 
tonitis. Ein anderer Operateur geht ebenso vor, doch liegt die Perforation 
schon einige Stunden zuriick, er spiilt, der Kranke stirbt — also die Spiilung 


taugt nichts —; allerdings, die Serosa war schon getriibt, geringes Exsudat, 


die Darme in Verklebung begriffen. 


Es gibt kein allein selig machendes Schema, keine allein selig machende 
Behandlung. 


V. Vorgeschichte und klinischer Verlauf. 


MuB der Arzt, sei es nach der Erzahlung des Kranken oder seiner An- 
gehérigen, sei es auf irgend ein Symptom hin, annehmen, daB eine Erkrankung 
des Peritoneum vorliegen kénnte, so ist vor jeder Untersuchung eine ganz 
exakte Anammese erforderlich. Sie kann schon fast zur sicheren Diagnose 
fiihren, eine kurze Untersuchung des Kranken selbst geniigt, um sie véllig 
zu sichern. In der Vorgeschichte der Peritonitis spielen eine groBe Reihe von 
Momenten eine wichtige Rolle: es kann ein Trauma vorangegangen sein; 
dies Trauma kann Monate, ja Jahre zuriickliegen; so sind gut beobachtete 
Falle bekannt, wo noch nach vielen Jahren auf Grund alter Narben oder Ver- 
wachsungen an Stelle der Gewalteinwirkung sich eine Perforationsperitonitis 
entwickelte (K/auber). Das Trauma braucht kein besonders heftiges zu sein; 
die kleinste Ursache kann von schlimmster Wirkung werden, eine sichtbare 
Verletzung der Hautdecken ist nicht erforderlich; stumpfe Gewalteinwirkung, 
bei der die Hautdecken auBerlich vollig intakt bleiben, geniigt, um eine Ver- 
letzung des Bauchfells oder einen RiB in den Organen, die es umschlieBt, 
herbeizufiihren. Fiir den Praktiker spielen da Verletzungen durch Hufschlag, 
Quetschung durch Maschinen, Unfalle im Sportsleben (Aufschlagen des 
Balles beim FuB8ball) eine groBe Rolle, nicht zu vergessen unzweckmafige 
Taxisversuche bei Hernien seitens eines Arztes oder des Kranken selbst. Auch 
plétzlich groBe Kraftanstrengungen kénnen zu Rupturen innerer Organe 
bzw. des Bauchfelliiberzuges allein fiihren. Alle diese Zufalle lassen bisweilen 
irgend ein AuBeres Zeichen vermissen; dfter allerdings dokumentiert sich 
stumpfe Gewalteinwirkung durch Blutergu8 in die Bauchdecken, wie z. B. 
beim StoB durch ein Kuhhorn, Uberfahrenwerden, KolbenstéBe, schwerer Fall 
auf stumpfe Kérper. 

Ganz klar wird der Zusammenhang zwischen Trauma und Bauchfell- 
entziindung, wenn eine Kontinuitatstrennung der Bauchdecken stattgefunden 
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hat und diese sich direkt bis auf das Bauchfell fortsetzt: Messerstich, SchuB- 
verletzung, Pfahlung. Je nach der Schwere und der Art der Gewalteinwirkung 
kann da eine oder mehriache Durchbohrung des Darmkanals eintreten. Ja 
es kann der Darm ganz auseinanderreiBen, das Jejunum vom Duodenum an 
der Plica duodenalis z. B., bei Frauen ist an Perforation des Uterus oder der 
Scheide, kriminell oder nach vorangegangenem 4rztlichen Eingriff, zu denken. 
Genaue Vaginaluntersuchung ist jedenfalls nétig, ebenso wie rectale. Fehlt eine 
auBere Gewalteinwirkung, so ist, ehe die ausgesprochene Peritonitis ein- 
setzt, oft eine Erkrankung vorangegangen: am haufigsten eine oder mehrere 
entziindliche Attacken des Wurmfortsatzes; es sei hervorgehoben, da es 
ganz verkehrt ist, zu glauben, da8 haufige Blinddarmattacken auch viele 
Verwachsungen geschaffen haben, so da8 keine diffuse Peritonitis zu stande 
kommen kénne. Wir sehen oft nach vielen Attacken nur minimale Ver- 
wachsungen, anderseits kann nach einer einzigen schon der Wurmfortsatz 
gegen die Umgebung villig abgesperrt sein. Diagnostizieren kénnen wir das 
nicht, auch nicht durch Réntgenbilder, und jeder neue Anfall kann ohne- 
weiters zur diffusen Peritonitis fiihren. Auch nach jahrelanger Pause kann 
der ProzeB hier wieder aufflackern. Diese Ursache, die Erkrankung des Wurm- 
fortsatzes, steht so im Vordergrund der Atiologie der Peritonitis, da8 in 
unklaren Fallen der Arzt hierauf vor allem sein Augenmerk zu richten hat, 
ganz gleich, in welchem Alter sich der Erkrankte befindet. Wir kennen FaAlle, 
wo Kinder von 1—2 Jahren an Bauchfellentziindung vom Wurmfortsatz 
ausgehend, erkrankt sind, ebensogut wie Erwachsene im hohen Lebensalter; 
am haufigsten allerdings trifft es das Alter von 10—30 Jahren. 

Eine der haufigsten Ursachen der Peritonitis ist das Magengeschwir; auch 
wenn es erst wenige Tage sich bemerkbar gemacht hat, ja vollig latent geblieben 
ist; ,,aus voller Gesundheit heraus“ kann es plétzlich perforieren; seltener ist die 
Perforation des Uleus duodeni. Fiir beide Erkrankungen kommt besonders das 
25. bis 40. Lebensjahr in Betracht. Seltener schon ist die Perforation von Ge- 
schwiiren anderer Atiologie: Typhus, Tuberkulose; das Carcinom ist 
eine Rubrik fiir sich. Die Perforation der Gallenwege kann an jeder Stelle 
des Gallengangsystems erfolgen; dabei ist zu beachten, daB ein Gallen- 
blasenleiden véllig latent sein kann und erst durch ein Trauma oder auch 
eine heitige Kraftanstrengung die Erkrankung offenbar wird; so sah Kehr die 
Perforation einer kranken Gallenblase bei einem Kranken, der morgens 
»miillerte; Silbersien beobachtete als Ursache einer Milzruptur ein starkes 
Niesen; Carnelli berichtet von Perforation eines Typhusgeschwiirs bei einem 
Arbeiter, der trotz des Typhus arbeitete und heftig gegen einen Stein stief8. 
In der Trunkenheit geniigte wiederholt ein geringer StoR zur Ruptur der 
gefiillten Harnblase. De Quervain erzahlt: ,,Vor 1%/, Jahrzehnt ist ein 
bekannter Chirurg, umgeben von inneren Medizinern und Chirurgen, an 
undiagnostizierter Perforation bei undiagnostiziertem Typhus gestorben. — 
Dies zum Trost fiir den Praktikus.“ Haufiger ist noch folgendes: ein Patient, 
der an einer Hernie leidet, erhalt einen StoB gegen den Leistenkanal oder 
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dessen Umgebung; Verletzung der Darmserosa im Kanal und Peritonitis sind 
die Folge. Endlich steht der Arzt vor Fallen, in denen weder ein Trauma 
noch eine Erkrankung vorangegangen ist. Die Peritonitis setzt mit einer 
plotzlichen Stérung der Magendarmpassage ein (Fischer): das kommt vor 
bei innerer Einklemmung des Darmes, Volvuluseinschniirung durch Meckel- 
Sches Divertikel, Embolie der Arteria mesaraica, Invagination oder bei Ein- 
klemmung von Fremdkérpern im Darm: Gallensteine, Kirschkerne, unverdaute 
Feigen u. a. klemmen sich ein, verlegen das Lumen des Darms oder perforieren 
seine Wand (Borggreve). Das gleiche geschieht durch Darmparasiten, besonders 
Askariden sind als solche Ubeltater bisweilen gefunden. Das Resultat aller 
dieser fatalen Ereignisse ist eine Peritonitis, die den Kranken blitzartig befallt. 


Geht ein Prodromalstadium voraus, so kann es sich auf einige Stunden 
oder noch weniger erstrecken. Eine vorangehende Erkrankung kommt den 
Kranken selbst oft kaum zum BewuBtsein. Sie sprechen nur von ,,verdorbener 
Magen“, ,,Schmerzen beim Wasser lassen“, ,,Kreuz- und Schulterschmerzen‘; 
bei Kindern sprechen die Eltern von ,,Nabelkoliken“ (pathognomonisch fiir 
leichte Blinddarmattacken). Der Arzt muB jede frithere Stérung des Ver- 
dauungskanals beriicksichtigen, auch nach ciner vorangegangenen Hals- 
entziindung fragen, denn an eine Angina schlieBt sich leicht eine Perityphlitis 
an mit Peritonitis und oft gerade die schwersten Formen: die Streptokokken- 
peritonitis (,metastatische Peritonitis“). Bei Frauen spielt der AusfluB aus 
der Scheide eine Rolle, Gonokokken wandern durch die Tuben: Gonokokken- 
peritonitis, auch bei kleinen Madchen beobachtet. An eine Lungenerkrankung 
kann sich eine Pneumokokkenperitonitis direkt anschlieBen; sie ist haufiger 
beim weiblichen als beim mannlichen Geschlecht, insbesondere mehr bei Mad- 
chen als bei Knaben. 


Wahrend der Symptomenkomplex der ausgesprochenen diffusen Peri- 
tonitis ein verhaltnismaBig gleichartiges Bild darbietet, sind die Symptome 
im ersten Stadium durchaus wechselnd und der Arzt darf nicht verlangen, 
da8 er nun in jedem Falle all die nachfolgend geschilderten Symptome iiber- 
haupt oder gar in einer bestimmten Reihenfolge auftretend findet. Es kommt 
vor, daB der Kranke, abgesehen von einem gewissen Unbehagen und Leib- 
schmerzen iiber nichts klagt, er kommt zu FuB, ja vom Lande mit der Bahn 
zum Arzt in die Sprechstunde; wir untersuchen, finden einen leicht auigetrie- 
benen Leib, etwas Bauchdeckenspannung, dabei kénnen Temperatur und Puls 
normal sein, wir operieren und finden: eine diffuse Peritonitis, ausgehend vom 
Wurmfortsatz. Dergleichen ist natiirlich selten, zeigt aber am deutlichsten, 
wie der Arzt auf jedes, auch das Kleinste Symptom — hier z. B. auf Leib- 
schmerz und Bauchdeckenspannung — sein Augenmerk richten muf. 


Wir verdanken Weil eine ausgezeichnete Darstellung des Krankheits- 
verlaufs. Im Beginn der Erkrankung sind es oft nur wenige Symptome, die 
die beginnende Peritonitis anzeigen, je mehr die Krankheit fortschreitet, man 
kann sagen von Stunde zu Stunde, treten neue Erscheinungen auf, der Kranke, 
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der uns morgens wegen eines heftigen Leibschmerzes rufen lie8, kann schon 
des Mittags alle Zeichen der Peritonitis zeigen. , 

Das erste Symptom, wenn die Krankheit akut einsetzt, das_ erste, 
woriiber der Kranke zu klagen hat, ist oft ein sehr heftiger Schmerz: ist 
ein Trauma vorangegangen, Schlag, StoB, Fall, Quetschung, so gibt der 
Kranke an, sofort einen heftigen Schmerz gespiirt zu haben als wenn er ohn- 
machtig wiirde; der Schmerz war am heftigsten in der Regel da, wo das 
Trauma den Kranken traf. Aber auch wenn die Peritonitis sich an eine be- 
stehende Entziindung eines Organs anschlieBt, ist der Ubergang zu diffuser 
Peritonitis haufig durch eine Exacerbation der Schmerzen bedingt. War eine 
AuBere Ursache nicht vorhanden, so ist der Schmerz meist in der Gegend 
lokalisiert, wo die erste Reizung des Bauchfells stattgefunden hat: bei der 
Perforation des Wurmfortsatzes in der Ileocécalgegend oder Nabelgegend 
(bisweilen auch mehr magenwarts). Bei Magengeschwiir und Pankreas- 
erkrankung in der Magengegend, mit Ausstrahlung in den Riicken; bei Per- 
foration der Gallenblase oder des Duodenum sitzt der Schmerz rechts in der 
Gegend des Rippenbogens bis herab zur Nabelhdhe; sofort treten dabei 
Schmerzen auf, die zur rechten Schulter ausstrahlen, selten nach dem Kreuz 
hin. Fir Gallenblasenerkrankungen kann man den stechenden Schmerz in der 
rechten Schulter fast typisch nennen. Findet man an den genannten Organen 
nichts, so kommt differentialdiagnostisch noch eine innere Darmeinklemmung 
oder eine Nierenkolik in Betracht, bei Frauen ein geplatzter Adnextumor. Der 
Schmerz ist oft blitzartig: mitten in der Nacht z. B. wachen die Kranken 
auf und winden sich vor Schmerzen; sie schreien laut, beiBen in die Bettdecke, 
of the most intolerabel agonising pain“. (Wohl der starkste Schmerz, der 
iiberhaupt vorkommt, Moynihan zitiert nach Melchior), ,,Sie sterben vor 
Schmerzen“. Diese Attacke eines heftigen Schmerzes gehért zu den beachtens- 
wertesten Zeichen einer Bauchfellaffektion. 

Wie wichtig der akut einsetzende heftige Leibschmerz zu bewerten ist, wenn alle 
anderen Symptome fehlen, dafiir folgendes Beispiel: 30jahriger Mann erkrankt ploétzlich 
— niemals vorher krank gewesen — an heftigem Leibschmerz, so daB er voriibergehend 
ohnmachtig wird, und wird ins Krankenhaus gebracht. Die innere Station stellt fest: keine 
Bauchdeckenspannung, keine Druckempfindlichkeit, in der Achselhéhle 37° C, Puls um 80. 
Langsame Verschlimmerung, Auftreibung des Leibes, keine Blahungen, aber erst am 
4. Tag wird Patient dem Chirurgen gezeigt: Leib wenig aufgetrieben, rechts gar nicht, 
links erhebliche Druckempfindlichkeit, costale Atmung, geringe Bauchdeckenspannung, 
beiderseits gleich, elendes Aussehen, keine Blahungen, kein Erbrechen, kurzes AufstoBen 
seit wenigen Stunden; Operation: diffuse Peritonitis, ausgehend vom zerstérten Wurmfort- 
satz, der auf dem Promontorium liegt, reichliches Exsudat im kleinen Becken (der Rectal- 
befund ergab keine Druckempfindlichkeit!), geringes Exsudat in beiden Flanken, iiberall 
dicke, fibrindse Belege. Hier konnte im Beginn der Erkrankung der akute heftige Leib- 
schmerz zur richtigen Diagnose fiihren, durch Fehlen aller iibrigen Symptome aber und 


ss der nur geringen Bauchdeckenspannung lieBen sich mehrere Arzte drei Tage lang 
auschen, 


Nach Minuten oder wenigen Stunden ist die Schmerzattacke vorbei, der 
Kranke kann sich wieder wohlfiihlen und erst nach einer mehr oder weniger 
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largen Pause treten neue Symptome hinzu. Meist jedoch schlieBen sich an 
den akuten Schmerzanfall, der gewissermaBen die Perforation heraustrompetet, 
schnell weitere Zeichen an. 


Woher kommt nun der plotzliche Leibschmerz, der so heftig ist, da®B der Kranke 
laut schreit, da8 ihm zum Sterben schlecht ist, daB er ohnmachtig umfallt? Wir kennen 
gewisse Analogien: so das Ziehen am Samenstrang oder das Zerren an den Eiersticken 
bei Operationen; man kann da in der Narkose eine solche Chokwirkung beobachten: der 
Puls wird klein, kaum fiihlbar, das Aussehen des Kranken plotzlich verdndert. Diese 
Erscheinungen sind andere als sie bei Verletzungen spinaler Nerven zu stande kommen. 
Viele Jahre hhindurch galten iiber den Leibschmerz die Lehren Lennanders: Die Bauch- 
organe haben keine sensiblen Nerven, nur das Peritoneum parietale wird sensibel von 
den Spinalnerven versorgt. Die inneren Organe werden vom Sympathicus versorgt, sind 
schmerzlos fiir Reize, also ist der Sympathicus kein sensibler Nerv. Die schmerzhaften 
Sensationen, die von den Bauchorganen ausgehen, sollen durch Reize der im Peritoneum 
parietale befindlichen spinalen Nerven zu stande kommen. Diese Ansicht war viele Jahre 
die herrschende. Dann kam Neumann (1910), gestiitzt auf eigene und Erfahrungen der 
Literatur zu dem Schlu8: 1. Die inneren Organe haben gegeniiber der Sensibilitat der 
vom spinalen System versorgten Organe geringere Empfindlichkeit. 2. Es ist anzunehmen, 
da8 Organe, die lebhafte, wenn auch unbestimmte Empfindungen auszulésen vermégen, 
sensible Nerven haben. Der Nervus splanchnicus fiihrt beim Tier sensible Nerven. Ahn- 
liche Ergebnisse hatten die Arbeiten von Burger und Churchmann. Durch den Sym- 
pathicus kénnen Schmerzerregungen ins Riickenmark und Gehirn gelangen. 

Nun wissen wir aber bestimmt und jeder Chirurg, der in Lokalandsthesie einen 
Wurmiortsatz entfernt, kann es nachpriifen: jeder Zug am kleinen Mesenterium des 
Wurmfortsatzes, jeder Zug am Magen wird vom Kranken schmerzhaft empfunden; ich 
konnte oft genug feststellen: eine Umstechung der GefafSe im Mesenterium macht 
Schmerzen, wenn heftig und plétzlich an der Unterbindungsnaht gezogen wird. Sehr 
hiibsch schildert ein Kollege Hartmann die Ersundungen bei der Operation. Er lie8 
sich am Nabelbruch in Lokalandsthesie operieren: das Schneiden der Fascie bereitete 
heftigen Schmerz, die Parietalserosa war sehr wenig empfindlich, ein Zug am Netz- 
zipfel wurde als tiefer ,,atembeklemmender“’ Schmerz in der Tiefe des Leibes empfunden. 
Der Vagus vermittelt die Schmerzen nicht, denn bei Unterbrechung des Riickenmarks in 
Hohe des 6. Brustsegments héren die Schmerzen auf. Zweifellos laufen im gesamten 
Aufhangeapparat der Bauchorgane sensible Fasern, die durch die Nervi splanchnici und 
direkte Rami communicantes dem Riickenmark zugefiihrt werden. 

Und nun hat Wendling recht iiberzeugend nachgewiesen, daB durch Unterbrechung 
der Splanchnici, Injektion von Novocain in diese der gréBte Teil der Empfindungen der 
Bauchorgane unterbrochen wird. Wir miissen also annehmen, da das Trauma, das den 
Bauch trifft, sei es von auBen oder von innen, einen Reiz auf die groBen Bauchganglien, 
auf den Splanchnicus, auslést und hier der Sitz des Schmerzes zu suchen ist. Eine ganz 
ausfiihrliche Darstellung der Beziehungen des Bauchschmerzes zu den Erkrankungen der 
Bauchorgane verdanken wir Oriner. 


Die objektive Untersuchung beginnen wir mit einem Blick auf den ganzen 
Patienten“ (de Quervain). Sehen wir den Kranken in der ersten Stunde der 
Peritonitis, so fallt eine gewisse Unruhe an ihm auf. Er wirft den Kopf 
nach links und rechts, fahrt mit den Handen tiber den Leib, bei heftigem 
Schmerz sind die Beine meist angezogen; Kinder mit Peritonitis liegen gern 
mit unter den Kopf geschlagenen Handen. Der Kranke fiirchtet sich vor 
jeder Umlagerung. Das Gesicht ist bleich und fahl (facies composita, ab- 
dominalis), die Nasenspitze ist kithl und spitz, die Zunge ist im Stadium des 
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haufigen Erbrechens oft ganz schwarz; in den Anfangsstadien soll ein 
trockener Langsstreifen in Form eines Dreiecks mit der Basis zum Kehl- 
deckel zu beobachten sein. Die Peritonitis schreitet fort, die Unruhe wird 
starker, Lippen und Zunge vollig trocken, bisweilen borkig belegt, rissig; der 
Kranke schnappt nach Luft, die Nasenfliigel atmen mit, iiber Schmerzen klagt 
der Kranke nicht, versichert im Gegenteil oft, es ginge ihm gut, die Augen 
eingefallen, tief schattig, gehen unruhig hin und her, die Skleren sind in 
vielen Fallen leicht gelblich, die Hande liegen nicht still, schieben an der 
Bettdecke, bei leichter Benommenheit bohrt der Kranke in der Nase, spricht 
ununterbrochen; die Unruhe steigert sich zu lauten Delirien, die Beine werden 
angezogen, dann wieder ausgestreckt, gespreizt liegen die FiiBe iiber der 
Bettkante, leichtes AufstoBen, Schlucken, Singultus, Ausspucken schwarz- 
brauner Fliissigkeit bisweilen im Schu8 aus dem Munde hervorquellend, 
Atmung stark beschleunigt, rein costal; der Leib ist im Beginn der Peritonitis 
kahnfoérmig eingezogen, man erkennt in den ersten Stunden noch die Contractur 
der Recti; bald aber wélbt sich der Leib, wird aufgetrieben bis zu den 
héchsten Stadien des Trommelbauchs. Der Puls kann anfangs voll krattig 
sein 70—80 Schlage, er wird allmahlich kleiner, weicher, die Pulsfrequenz 
steigt, bis man ihn schlieBlich nicht mehr zahlen kann, wobei zu beachten ist, 
daB bei Kindern schneller, wie auch sonst bei kindlichen Erkrankungen, die 
Pulszahl zunimmt als bei Erwachsenen. Die K6rperwarme wird sofort fest- 
gestellt sowohl in der Achselhéhle wie im Mastdarm, doch darf eine normale 
Hohe niemals veranlassen von der Diagnose Peritonitis Abstand zu nehmen: 
die Achselhéhlentemperatur geht bisweilen, selbst bei tédlicher Peritonitis 
kaum tiber die Norm hinaus“ (de Quervain). Die Mastdarmtemperatur steigt 
eher und schneller an. Je mehr beide differieren, und die Differenz kann bis 
3° C betragen, um so schlimmer ist die Prognose. Wir sehen bei Peritonitis 
sowohl eine gleichmafig hohe Temperatur vorkommen, die sich dauernd 
zwischen 38—39°C halt, terminal iiber 40°C hinausgeht, also auch stark 
intermittierende Temperaturen, im Endstadium unter die Norm sinkend: 
erstere mehr bei der septischen, insbesondere puerperalen Peritonitis, letztere 
bei Prozessen, die mit starker Eiterentwicklung, eiterigem Exsudat einher- 
gehen. Das Temperaturbild ist also so schwankend, daB es nicht zu den 
sicheren Symptomen zahlt; auf jeden Fall aber mu8 vom ersten Moment 
an eine genaue Fieber- und Pulskurve gefiihrt werden. Jede Berithrung 
des Bauches schmerzt; ist der ProzeB noch einigermafen lokalisiert, 
so ist die Druckempfindlichkeit am gréften in der Nahe des ur- 
spriinglichen Krankheitsherdes, je weiter man sich von ihm entfernt, um so 
geringer. Sobald aber der ProzeB den gréften Teil des Bauchfells ergriffen 
hat, ist die Druckschmerzhaftigkeit fast iitberall die gleiche: leichter Druck 
mit der untersuchenden Hand schon schmerzt; der Druck der Bettdecke wird 
nicht vertragen ; tiefer plétzlicher Druck ist kaum méglich, denn sofort spannen 
sich die Bauchmuskeln und leisten Widerstand. Blumberg zeigte, daB be- 
sonders das schnelle Loslassen des aufgedriickten Fingers schmerzt (Cri 
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dalarme der Franzosen). So erkennen wir in dem Auftreten des 
Schmerzes und der Druckempfindlichkeit des Bauches 
zwei auBerordentlich wertvolle Zeichen fiir die Diagnose der Peritonitis. 


Beide Zeichen aber kénnen fehlen, besonders, das sei schon hier hervor- 
gehoben, bei der postoperativen septischen Peritonitis und manchen Formen 
der puerperalen septischen Peritonitis. Ferner kann die Schmerzhaitigkeit 
sowohl die spontane wie die auf Druck erzeugte im Verlaufe der Peritonitis 
nachlassen und insbesondere im Endstadium vollig verschwinden: der Kranke 
gibt an, sich wohl zu fiihlen, spricht von Besserung, will das Bett verlassen, 
er belindet sich im Stadium vélliger Euphorie — niemals lasse sich der Arzt 
hier tauschen. 

Als eines der ersten Zeichen und, alles in allem genommen, das 
Wichtigste bei Peritonitis ist die brettharte Spannung der gesamten Bauch- 
muskeln: Hartgespannt, etwas eingezogen, kahnférmig, ist das Abdomen 
vertieft, die Muskeln bilden eine harte Wand, die jede Palpation in die Tiefe 
unmoglich macht (,,défense musculaire“, ,,Muskelabwehr“ [Schiile]), der 
Bauch fuhlt sich an wie ein Brett (ventre de bois). Dies ist das wichtigste 
Peritonitissymptom, denn es fehlt nahezu nie. Es kann vorgetauscht 
werden durch einen Blutergu8 in die Bauchmuskeln oder eine beginnende akute 
Entziindung der Bauchmuskeln selbst, beides seltene Vorkommnisse; die 
Spannung ist dann auch nicht tiber den ganzen Bezirk der Bauchmuskeln 
ausgebreitet. Ist der KrankheitsprozeB noch auf das zuerst erkrankte Organ 
und seine nachste Umgebung beschrankt, so ist diese reflektorische Muskel- 
spannung lokalisiert, oder einseitig; mit dem Fortschreiten des Prozesses wird 
schnell auch die andere Seite ergriffen. Erklart wird die dauernde Muskel- 
spannung durch Reizung der sensiblen Nerven in dem parietalen Bauchfell- 
blatt; sie 14Bt nach, verschwindet sobald infolge Darmlahmung sich die Darm- 
gase sammeln; der Meteorismus iiberwindet die Muskelspannung: Sieht der 
Praktiker also eine schon weit vorgeschrittene Peritonitis, so kann die Muskel- 
spannung fehlen; sie ist aber vorhanden, sowohl bei der traumatischen wie 
infektidsen Peritonitis; bei AbsceB mit leichter Reizung der Umgebung ist 
sie weniger ausgesprochen wie auch bei tuberkuldéser Peritonitis. 

Nun kénnen beginnende Brustfellerkrankungen auch mit einer 
Bauchdeckenspannung einhergehen, besonders die akute Pleuritis, 
ferner auch die fibrindse Pneumonie: da besteht hohes Fieber, Erbrechen, 
Bauchdeckenspannung, oft ausgesprochene Schmerzhaftigkeit der rechten 
Bauchseite; man denkt an akute Appendicitis mit beginnender Peritonitis; bei 
genauer Untersuchung findet man Reibegerausche, feinblasiges Rascheln tber 
den Lungenunterlappen meist rechts; achtet man noch darauf, daB das Gesicht 
meist gerdtet ist, die Atmung mehr abdominal als costal, so mu dies zur 
richtigen Diagnose fiihren. 

Diese Spannung wird aufgefaBt als ,,Reflexvorgang“‘ — ,,Reflex“ ist, was man nicht 


definieren kann. Die Bauchdeckenspannung kann fehlen im Chok und im Beginn einer 
Peritonitis, wenn der Herd ganz in der Tiefe liegt. Sie ist vorhanden, ohne daf eine 
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Peritonitis besteht: bei Blutungen in die Bauchhdhle, Stieldrehung von Eierstock- 
geschwiilsten, Netztorsion, Bleikoliken und Hysterie (Weil). Die Bauchdeckenspannung 
fehlt also, wenn der EntziindungsprozeB sich noch an der Wurzel des Mesenterium ab- 
spielt, und wie Enderlen angibt, auch bei Betrunkenen. 

Bei Schu8 in die unteren Brustregionen kann Bauchdeckenspannung 
bestehen: sie muB stets den Verdacht auf gleichzeitige Bauchverletzung 
erwecken. ,,Auch Symptome der Bauchdeckenspannung, selbst da wo sie ein- 
seitig auftritt und rasch wieder abklingt, sind nicht leicht zu nehmen. Auch bei 
sichergestelltem Brustschu8B soll man sich nicht dabei beruhigen, daB sie sich 
ohneweiters aus einer Pleurareizung erklaren 1aBt. Die Méglichkeit, ja 
Wahrscheinlichkeit einer Bauchverletzung ist dann noch nicht ganz aus- 
geschlossen“ (Ritter). 

Der hefitige akute Anfangsschmerz und die Bauch- 
deckenspannung sind die wichtigsten und zumeist ersten 
Zeichen, die Alarmglocke der Peritonitis. 

Die innigen Beziehungen des Bauchfells zu den Organen der Bauchhohle 
bewirken, daB alle Teile des Kérpers sehr schnell auf eine Infektion des Bauch- 
fells reagieren kénnen; den lokalen, eigentlich peritonealen Symptomen reihen 
sich schnell Erscheinungen seitens der vom Bauchfell umhillten Organe, 
besonders des Magendarmkanals, an; die hervorstechendsten Zeichen 
sind das Erbrechen und das Sistieren der Blahungen: auf den ersten 
peritonealen Reiz der Darmserosa setzt die normale Peristaltik mit einem 
Schlage aus; sofort oder wenige Minuten nach einem Trauma, das das Peri- 
toneum traf, erfolgt kurze Ubelkeit, Brechreiz, Erbrechen einmalig oder mehr- 
malig, erst des Mageninhaltes, dann galliges; handelt es sich um eine Ver- 
letzung oder um ein perforiertes Ulcus des Magens oder des Duodenum, so 
kann dem Erbrochenen Blut beigemengt sein oder auch der gesamte Magen- 
inhalt; bei profusen Blutungen kann das Erbrechen pechschwarz sein. Fehlt 
ein Trauma, liegt z. B. eine Peritonitis im AnschluB an eine Perityphlitis 
vor, so geht oft dem Erbrechen Ubelkeit mit AufstoBen voran. In den vor- 
geschrittenen Stadien geschieht das Erbrechen nicht mehr ruckweise in Ab- 
standen, sondern fast kontinuierlich; fast miithelos entleert der Kranke griin- 
schwarze Fliissigkeit in so rascher Reihenfolge, da® er nicht eine Minute still 
liegen kann ohne befiirchten zu miissen, durch die hervorquellenden Fliissig- 
keitsmassen zu ersticken. Das Erbrechen fehlt oft bei Magenperforation, bei 
den iibrigen Perforationsperitonitiden schwanken die Angaben. Vom Beginn 
der Attacke an stocken oft die Blahungen und die Entleerung des Stuhlgangs ; 
es konnen wohl noch einige Blahungen abgehen, auch noch alte Kotbréckel 
entleert werden, aber die geregelte Darmtatigkeit ist vollig aufgehoben: diese 
Erscheinung kommt den Kranken selbst sehr schnell zum BewuBtsein, sie 
helfen mit Abfithrmitteln von oben und unten nach, das Leiden selbst ver- 
schlimmernd. Nach einer Magenperforation wird bisweilen noch einmal Stuhl- 
gang angegeben, ferner bleibt der Stuhlgang erhalten oft bei Gonokokken- und 
Pneumokokkenperitonitis (s. diese). Erst auf der Hohe der Peritonitis kommt 
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es zu profusen Durchfallen, ohne daB sich Gase entleeren; die Infektion aber 
und das Aufhéren der Darmbewegungen bewirken, da8 sich Gase im Darm 
sammeln. Im gesunden Organismus kann man leicht auscultieren, wie lokale 
Gasansammlungen teils spontan, teils unter dem Druck der Bauchpresse oder 
unter dem Druck der Hand weiterwandern; stoBen sie gegen ein Hindernis, wie 
beim Ileus, so kommt es zu weithin hérbaren Gerauschen. Das alles fehlt bei der 
Peritonitis, u. zw. meist sofort und ist ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal 
gegeniiber anderen Darmstérungen: das aufgelegte Ohr hért kein Darm- 
gerausch, ,,Grabesstille herrscht im Bauchraum“ (Schlange). Mehr und 
mehr dehnen sich die Gase aus, der Meteorismus wird AuBerlich sichtbarer, 
die Bauchdecken werden aufgetrieben, die Darme drangen das Zwerchfell 
nach oben, lagern sich iiber die Leber und die Milz, insbesondere das 
Kolon ist machtig geblaht. Uberall gibt die Perkussion lauten Darmschall: 
ylLrommelbauch*. Nur bei bestimmten Formen der Peritonitis ist der 
Meteorismus und die Spannung des Leibes nicht so ausgesprochen, Falle, in 
denen meist Gonokokken, Pneumokokken oder Streptokokken als Erreger im 
Vordergrund stehen. Die Lahmung des Darmes bedingt eine Reihe Gefahren 
fiir den Kranken: die kot- und gasgefiillten Darme drangen das Zwerchfell 
hoch hinauf bis zur vierten, dritten Rippe, die Atmung wird behindert; der 
Darminhalt bleibt liegen und zersetzt sich; die Schleimhaut in der gelahmten 
Schlinge secerniert weiter, es soll sich da eine Substanz bilden, deren Resorp- 
tion zu schweren toxischen Erscheinungen fithrt; es bleibe dahingestellt, 
welches Moment intensiver wirkt. In den Anfangsstadien einer Wurmfortsatz- 
peritonitis kann die rechte Unterbauchgegend sich leicht vorwélben; diese 
Vorwélbung verschwindet aber bald beim Fortschreiten der Entziindung; 
ebenso kann bei Magenperforation oder akut-eiteriger Entziindung die vom 
Pankreas ausgeht, eine Vorwélbung der Magengegend anfangs bestehen, auf 
der Hohe des Meteorismus besteht eine gleichmafSige Wélbung und nur wenn 
viel Fliissigkeit sich im Magen ansammelt, wird terminal wieder eine Vor- 
wolbung in der Magengegend sichtbar. 

Die Palpation des Bauches mu8 4uferst behutsam und zart 
geschehen, anfangs ganz leicht mit den Fingerspitzen tastend, dann mit 
flacher Hand ganz allmahlich versuchend in die Tiefe zu dringen; wer mit 
harter Hand kraftig driickt, bringt nicht nur unndtige Schmerzen, sondern 
auch die Gefahren einen abgekapselten Abscef zu sprengen und fihlt 
doch nichts. 

Die Perkussion des Bauches spielt eine geringe Rolle: die Leber- 
dampfung ist anfangs erhalten, wenn nicht aus den Darmen ausgetretene 
Luft sie vollig iiberdeckt, sie verschwindet allmahlich bei zunehmendem 
Meteorismus; Kirchheim und Sprengel haben die Bedeutung der Verkleinerung 
der Leberdampfung besonders hervorgehoben; nur in den seitlichen Teilen der 
Brustbauchwand bleibt sie langer erhalten. Ausgetretene Luftblasen (Pneumo- 
peritoneum) sammeln sich in den héchstgelegenen Teilen der Bauchhohle, 
meist oberhalb des Nabels, sie geben einen hoch tympanitischen, oft auch 
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metallischen Schall, bei jeder Umlagerung eine andere Stelle einnehmend. Das 
angesammelte Gas kann direkt aus dem Darm stammen oder aus einem 
AbsceB; bei Rupturen des Jejunum fehlt Gasaustritt in den meisten Fallen. 
Ich rate nicht, nur um das Phdnomen der wandernden Luitblase zu erkennea, 
den Kranken auf die Seite zu lagern; aus dem Fehlen der Gasblase kann man 
keine Schliisse ziehen: kleine Locher der Magenwand kénnen durch Vorfall 
der Schleimhaut so verlegt werden, daB auch bei Magenperforation keine Luit 
in den freien Bauchraum tritt. 

Ein kleines Exsudat ist perkutorisch nicht nachzuweisen, ein gréBeres 
freies bewirkt Dampfung in beiden Flanken und spricht in zweifelhaften Fallen 
mehr fiir innere Blutung als fiir entziindliches Exsudat. Probepunktionen sind 
nicht ungefahrlich und in den meisten Fallen zu entbehren. Auf keinen Fall 
aber beansprucht die Perkussion hohen Wert: bei schwerster Form der Peri- 
tonitis kann die Perkussion normale Verhaltnisse vortauschen; nur gréBere 
abgekapselte Abscesse, die der vorderen Bauchwand nahe liegen, ergeben 
ein eindeutiges Resultat, das aber stets und besser durch Palpation nach- 
zuweisen ist. 

Niemals vergesse man die Untersuchung vom Mastdarm 
und der Scheide, nachdem die Harnblase mit Katheter entleert ist 
(auch wenn die Kranken angeben, soeben Urin gelassen zu haben). Die Mast- 
darmuntersuchung ergibt in den ersten Stadien nichts abnormes, nur wenn 
die Peritonitis ihren Ausgang im kleinen Becken hat, ist die Vorderwand 
des Rectum auf Druck schmerzhaft. In den Endstadien fehlt oft der Anal- 
schluB, der Schlie8muskel ist gelahmt. Wichtig ist jede Resistenz oder 
teigige Schwellung, die sich an der vorderen Wand des Rectum fihlen 
1aBt: sie deutet auf einen EntziindungsprozeB; ein deutlicher Widerstand 
hier zeigt an, daf vor dem Mastdarm sich Eiter ansammelt, iiber die 
eine Punktion uns nahere Aufklarung schafft. Die Absonderung glasigen 
Schleims, Stuhldrang kénnen ebenfalls zur Erkennung beitragen. Die Unter- 
suchung der Scheide ist vorsichtig mit dem Finger auszufiihren; die Adnexe 
lassen sich nur abtasten, wenn der Meteorismus nicht zu stark ist, und hier 
kann Empfindlichkeit der oberen Uteruskante, Schwellung einer Tube, auf die 
richtige Diagnose Peritonitis, ausgehend von den Adnexen, fithren. Auch beim 
geringsten Verdacht auf Peritonitis nach Abort oder nach irgend einem Ein- 
griff in die Scheide ist diese im Speculum auf das genaueste abzusuchen: 
macht doch eine Stricknadel nur ein Loch von 1—2 mm; Ausspritzungen mit 
atzenden Fliissigkeiten atzen die Portio an; endlich kann man auch einmal 
Darmschlingen in der Scheide finden! 

Bei allen Entziindungen, die sich in der Nahe der Harnblase abspielen, 
kann es zu erheblichen Stérungen der Blasenentleerung kommen; sie sistiert 
oft vollig, wenn ein Exsudat ihr dicht anliegt. Bei beginnender Peri- 
tonealreizung in der Umgebung wird haufiger Urindrang be 
obachtet. Klagt der Kranke tiber Schwierigkeiten beim Harnlassen, dauert 
es bisweilen einige Minuten bis sie in Gang kommt, so ist besonders bei 
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Kindern dies ein Zeichen einer Entziindung, am haufigsten vom Wurm- 
fortsatz ausgehend. 

Im Urin kann in den ersten Stunden der akuten Peritonitis EiweifB fehlen, 
meist ist es sehr bald nachzuweisen. In den schweren Fallen der septischen 
Peritonitis finden sich granulierte Cylinder, ein Befund, der bisweilen im 
ersten Stadium der Perforationsperitonitis schon erhobea wird, nach der 
Operation schnell verschwindet, bei den septischen Formen bleibt. Zucker im 
Urin kompliziert das Krankheitsbild auBerordentlich. Als Folge der Zer- 
Setzungen im Darm kann sich reichlich Indican finden. 

Das Auftreten eines Ikterus ist auBerordentlich bedeutsam fiir die 
Beurteilung eiteriger und jauchiger Prozesse im Bauchraum; kann man aus- 
schlieBen, daB der Ikterus durch entziindliche oder Stauungsvorgange im 
Gallensystem (Gallensteine, Cholangitis, Tumoren) bewirkt ist, so ist der Ikterus 
als Zeichen tibelster Vorbedeutung aufzufassen. Seine Intensitat schwankt vom 
leicht braungelben Farbenton der Haut bis zum deutlichen Gelb; doch kommt 
es niemals zu der absolut intensiv griingelben Farbe wie beim Gallengang- 
ikterus; in den meisten Fallen findet sich eine leicht gelbliche Farbe der 
Skleren. Ikterus beginnt oft mit einem Schiittelfrost; auBerordentliche Puls- 
beschleunigung, minimale Urinsekretion mit Cylindern aller Art als Zeichen 
schwerster toxischer Nephritis, tiefes Koma, Exitus folgen in schweren Fallen 
Schlag auf Schlag. Man findet bei der Sektion Thromben, einfache wie 
jauchige, im Pfortadersystem. Lenzmann meint: das Gift aus diesen Thromben 
legt die Tatigkeit der Leberzellen lahm; der Leber werden viele zerfallene rote 
Blutkérperchen zugeftihrt, die produzierte Galle ist eingedickt und wird nicht 
gehorig abgefihrt. Tritt ein solcher Zustand mit Ikterus nach der Operation 
auf, so machte man das Chloroform friiher dafiir verantwortlich (Sprengel, 
ChirurgenkongreB 1913); aber auch nach Athernarkosen sind solche Falle 
beobachtet worden. Das Bild erinnert an die akute gelbe Leberatrophie, wie 
wir sie als Folge schwerer Intoxikation beobachten: Leber und Niere sind 
gleichzeitig schwer geschadigt. 

Bei der Untersuchung des iibrigen Kérpers fallt als erstes die costale 
Atmung auf; wahrend der Bauch geschont wird, jede Bewegung hier ruht, 
geht die Brustwand, besonders in ihren seitlichen Teilen lebhaft mit der 
Atmung mit: der Peritonitiker atmet costal, der Bauch steht still. Ergibt die 
Untersuchung der Lungen katarrhalische Veranderungen der Unterlappen, 
besonders rechts, so ist an beginnende Pneumonie zu denken oder auch wie 
schon oben hervorgehoben: die Symptome der Peritonitis sind vorgetauscht 
durch die die Pneumonie oder Pleuritis bewirkenden Erscheinungen. Aber: 
bei beginnender Pneumonie finden wir sofort beschleunigte Atmung, die gar 
nicht oder weniger costal ist als bei Peritonitis; die Pneumonie macht Rotung 
oder Cyanose des Gesichts, auch einen Herpes labialis, die Peritonitis dagegen 
ein verfallenes Aussehen. Krankhafte Veranderungen der Lungen miissen 
auch an Tuberkulose der Bauchorgane denken lassen; vorhandener Auswurf 
ist sofort auf Tuberkelbacillen zu untersuchen. 
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Die Herztatigkeit kann bei gesundem Herz zunachst keine Abweichung 
bieten, der Puls bleibt normal. Das gilt besonders bei Magendarmperforation. 
Allerdings in den meisten Fallen steigt die Pulszahl schnell an, zwischen 
00—120 schwankend. Dauerndes Steigen auch nach der Operation ist ein 
schlechtes Zeichen. Ein nicht gesundes Herz wird durch Peritonitis schwer 
betroffen. Der Puls ist schnell, klein, weich, unregelmaBig. 

Das Blutbild bei eiterigen Infektionen der Bauchhéhle wurde durch 
Sonnenburg und seine Schiiler Federmann, Kothe, Kohl, Walter Schultze 
genau studiert. Durch Sonnenburgs Arbeiten zieht sich die Verwertung des 
Blutbildes ,,wie ein roter Faden“. Nahezu jeder eitrige ProzeB im 
Kérper schafft eine Vermehrung der weifBen Blutzellen im Blut. So ist 
auch bei vielen Formen eiteriger Bauchfellentziindung eine Leukocytose 
vorhanden. Das Blutbild kann nun zwei charakteristische Momente auf- 
weisen: 1. jene auffallende Vermehrung der weifen Blutkérperchen, 2. die 
verschiedenen Arten der weiBen Blutkérperchen, die beim gesunden 
Menschen in bestimmtem Prozentverhaltnis im Blut vorhanden sind, andern 
dieses Verhaltnis recht erheblich. Aus den vielfachen Studien der Schule 
Sonnenburgs sei hervorgehoben: ,,Blinddarmentziindung mit gesteigerter 
Leukocytose gibt eine bessere Prognose als ohne Steigerung. Hohe Leuko- 
cytose weist zwar auf eine ernste Infektion hin, doch besitzt der Kérper gute 
Reaktionsfahigkeit.“ ,, Prognostisch ungiinstig sind jene Falle, die bei schwerem 
klinischen Bilde niedrige, ja sogar subnormale Leukocytose aufweisen. Bei 
ihnen ist es bereits-infolge der Virulenz der Infektionserreger zu einer 
Lahmung der hamatopoetischen Organe des Knochenmarks gekommen.“ 
Dabei ist aber bemerkenswert, daB sich in extremis sehr hohe Leukocyten- 
werte finden kénnen, deren Natur noch nicht geklart ist. Nun ist Sonnen- 
burgs Schule noch weiter gegangen und hat das Blutbild der Leukocyten 
nach dem Vorgang von Arneth genauer studiert: normalerweise finden sich 
im Blut 6°/, einkernige neutrophile Leukocyten gegen 94°/, polymorphe Leuko- 
cytenformen; letztere sind verringert bei hoher Virulenz der Infektionserreger 
und geringer Widerstandskraft des Kérpers; es steigt mit der Schwere der 
Infektion die Zahl der mononuclearen neutrophilen Zellen im Blute; 50—90°/, 
dieser letzteren werden beobachtet bei schwerer diffuser eiteriger und jauchiger 
Peritonitis. 

Die Beobachtung des Blutbildes hat bisher keine allgemeine Anerkennung 
gefunden; abgesehen von den notwendigen Erfahrungen unterliegt der Blut- 
befund allzu leicht Tauschungen: hohe Leukocytenzahlen (bis 30.000 im mm? 
gegeniiber normal 6000—8000) finden sich besonders bei Peritonitis, ausgehend 
von den Adnexen, ohne daB ein operativer Eingriff notwendig wird. Ferner 
kann jeder andere Eiterherd im Kérper, ein Furunkel, eine Angina hohe Leuko- 
cytenzahlen Schaffen. Vor allem aber in den meisten Fallen von akuter Peri- 
tonitis kénnen wir nicht auf die Entwicklung des Blutbildes warten, sondern 
mussen gleich operieren. Trotzdem ware es sehr erwinscht, in Zukunft nicht 
nur das Blutbild weiter zu erforschen, sondern auch seine Beziehungen zu 
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dem Exsudat und den verschiedenen Infektionserregern klarzustellen; das 
ist Sache der Krankenhauser mit groBem Material. 


Die akute Verschlimmerung eines bestehenden Bauchleidens, Auftreten 
neuer heftiger Schmerzen kann den Beginn einer Peritonitis anzeigen. Hier 
Sei genannt: ein altes Blinddarmexsudat, ein Pyosalpinxsack, ein Gallen- 
blasenempyem, ein altes Magen- oder Darmulcus. Besonders wichtig ist die 
rechtzeitige Erkennung einer Perforation im Typhus, weil auch da in den 
ersten Stunden die Prognose der Operation noch gut ist. Auch Entziindung 
extraperitoneal gelegener Organe kann sich auf das Bauchfell fortsetzen. Es 
sei hier genannt die Entziindung der Prostata, der Niere. Einen sehr in- 
struktiven Fall schildert Fischer: 64jahrige Frau mit ausgedehntem chroni- 
schen Ekzem der Haut erkrankt unter den Zeichen einer Bauchfellentziindung: 
die Operation stellt eine tiber den gréBten Teil der freien Bauchhéhle aus- 
gedehnte Peritonitis fest, die von einem paranephritischen AbsceB ausging, 
welcher unter der Leber in die Bauchhdhle durchgebrochen war. Die Ent- 
zindung des offenen Processus vaginalis testis, hervorgerufen durch akute 
Prozesse am Hoden oder Samenstrang, kann sich direkt auf das Bauchfell 
fortpflanzen. Beim Neugeborenen spielt eine Entziindung des Nabels eine 
bedeutsame Rolle fiir die Entstehung einer fast stets tédlichen Peritonitis. Eine 
vorhandene Hernie kann entweder durch Einklemmung oder durch ein Trauma 
zur Peritonitis fiihren. Ein gutes Beispiel, das Fischer erwahnt, sei hier an- 
gefiihrt: ,,44jahriger Arbeiter leidet seit Jahren an linksseitigem freien Leisten- 
bruch, erhalt einen Hufschlag gegen den Bauch, hat sofort auch Schmerz 
in der Hernie; zwei Tage lang Stuhl und Winde angehalten, der Bruch geht 
nicht mehr zuriick. — Herniotomie: im Bruchsack wie in der Bauchhéhle serés- 
eiterige Fliissigkeit mit Gasblasen, Perforation einer Darmschlinge im Bruch, 
in der Nahe des Leistenringes, diffuse Peritonitis, Tod.“ Starke Wirkung der 
Bauchpresse oder ein heftiger Sto8 erhoht den abdominalen Druck, der Inhalt 
einer fixierten Schlinge, die nicht ausweichen kann, sprengt die Darmwand von 
innen nach aufen. 


VI. Verschiedene Formen der akuten Peritonitis. 


Da das Bild der Peritonitis ein sehr verschiedenartiges sein kann, je nach 
der Ursache und dem Ausgangspunkt, so werden in diesem Kapitel die ver- 
schiedenen Formen einzeln besprochen. 


a) Perforation des Magendarmkanals. 


Unter den vom Magendarmkanal ausgehenden Peritonitiden steht die- 
jenige des Wurmfortsatzes an erster Stelle. Sie zeichnet sich aus in 
den Friihstadien durch ein triibes, seréses, dann mehr serés-fibrindses, schlieB- 
lich rein eiteriges oder stinkend jauchiges Exsudat. Kolibacillen allein oder 
gemischt mit anderen sind die Haupterreger. Das Exsudat ist im Beginn 
nicht nachweisbar, erst bei gréBerer Ansammlung ist es vom Mastdarm oder 
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der Scheide zu fiihlen. Es wird nachgewiesen durch Probepunktion am besten 
vom Mastdarm aus nach Entleerung der Blase: Man stellt sich mit einem 
Speculum die vordere Wand des Rectum ein, punktiert mit einer 10-cm’*-Spritze 
und einer Nadel von mindestens 10 cm Lange und 1 mm lichtem Durchmesser ; 
stark f6tider Geruch spricht mit Sicherheit fir Exsudat, ausgehend von Ent- 
ziindung des Magendarmkanals, nicht riechendes Exsudat, fade, trib, fur 
Adnexerkrankung. Da bei den schwersten Formen der akuten Peritonitis das 
Exsudat oft gering ist, so warte man niemals darauf, da8 man ein Exsudat 
klinisch nachweisen kann. Im iibrigen bieten die Perforationen des Magen- 
darmkanals einige Besonderheiten, die in klassischer Weise von Brunner 
studiert sind. Der Inhalt des Magens ist ganz verschiedenartig zusammen- 
gesetzt, abhangig von der Fiillung des Organs, von Qualitat und Quantitat 
der genossenen Speisen, vom Stadium des Verdauungsprozesses, vom Zustand 
der Magenwand, die gesund oder krank sein kann. Tritt eine Perforation des 
Magens bei Beginn einer Mahilzeit ein, so ist zu schlieBen, daB wir es mit 
Austritt von Mageninhalt zu tun haben, der wenig oder gar nicht unter dem 
Einflu8 von Salzsaure steht; nach einstiindigem Verweilen im Magen hat die 
Aciditat ihren Héhepunkt erreicht, der ausgetretene Mageninhalt riecht sauer- 
lich. Bei kleiner Perforationséffinung, z. B. durch RevolverschuB, wird sehr 
wenig in die Bauchhéhle entleert, bei groBem Ri®B kann der ganze Magen- 
inhalt austreten. Geringe Mengen sind natiirlich viel weniger gefahrlich als 
groéBere. Perforiert ein einfaches Ulcus des Magens, so kann der Sauregehalt 
ein besonders hoher sein, wenn nicht etwa der Inhalt infolge von Stenose 
stagnierte; anders bei. Carcinom, wo der Salzsaurezusatz fast stets fehlt. 
Wichtig ist also, daB sich Mageninhalt mit oder ohne Zusatz von Salzsaure 
entleeren kann und damit auch eine verschiedenartige Bakterienflora. Brunner 
fand: Hefezellen, Sarcina, Oidium lactis, Lepthothrix, Bacillus butyricus, sub- 
tilis; welche Faktoren nun weiter in Betracht kommen, ist von Brunner sehr 
schén studiert, indem er in die Bauchhéhle vom Kaninchen den Mageninhalt 
gesunder und kranker Menschen injizierte. Nahm er nach Probefriihstiick den 
Inhalt eines gesunden Magens, so konnte er davon bis 20 cm? den Tieren 
injizieren, ohne daB sie starben; dasselbe Bild gab Mageninhalt bei reichlicher 
Salzsaureentwicklung; dagegen erwies sich Mageninhalt ohne Salzsaure stets 
als au8erst pathogen; schon nach 4 Stunden fand Brunner die Zeichen der 
Peritonitis und eine gewaltige Entwicklung von Streptokokken. Also Keime, 
die langere Zeit im Magen der Salzsdure ausgesetzt sind, sind weniger ge- 
fahrlich, als Keime aus stagnierendem oder salzsaurefreiem Mageninhalt; 
daher die groBe Infektionsgefahr bei perforiertem Krebsgeschwiir. Sowohl 
beim Menschen wie im Tierversuch itberwiegen Streptokokken und Bacterium 
coli; unter den ersteren spielt der Lanceolatus, der im Speichel von Miller 
beschrieben ist, eine wichtige Rolle; er gelangt aus der Mundhéhle in den 
Magen, durch dessen Perforation in die Bauchhohle und findet sich besonders 
beim Fehlen von Salzsaure. Auch Bacillus subtilis konnte aus dem Exsudat 
der infizierten Kaninchen geziichtet werden. 
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Bei Perioration eines Ulcus duodeni ist der Speisebrei griindlich mit 
Salzsaure gesattigt, er ist nichts anderes als saurer Mageninhalt, der zum 
Teil vollkommen abgebaute Speisen enthalt, die reichlich durch Salzsdure 
desinfiziert sind. So ist, wie /selin ausfiihrt, Duodenalinhalt weniger gefahrlich 
fir das Bauchfell als Mageninhalt. Dafiir scheint auch seine Statistik zu 
sprechen: von 11 perforierten Duodenalgeschwiiren starb nur einer, von 14 
Magenperforierten starben 6. Aus einer englischen Sammelstatistik ergab sich, 
daB von 200 Duodenalperforierten nur 71 starben. Wahrend man bis vor 
wenigen Jahren das Magengeschwiir fiir viel haufiger hielt als das Diinn- 
darmgeschwiir, zeigen einwandfreie Untersuchungen der letzten Jahre (Hart), 
daB beide etwa gleich haufig sind und dak, entgegen fritheren Anschauungen, 
das Ulcus duodeni erhebliche Fahigkeit spontaner Vernarbung besitzt. 

Man nahm nun bisher an, da8 das Ulcus duodeni haufiger zur Perfora- 
tion in die freie Bauchhéhle fiihrt als das Magenulcus. So soll nach Robson 
und Moynihan das Magengeschwiir in 15°/, aller Falle, nach Collin das 
Ulcus duodeni in 66°/, in die freie Bauchhéhle perforieren. Diese Zahlen 
konnen nicht mehr zu Recht bestehen, seit Hart die Hautigkeit und haufige 
Spontanheilung der Geschwiire des Duodenum nachgewiesen hat. Hart fand in 
nur 10°/, aller Zwélffingerdarmgeschwiire Perforation in die freie Bauch- 
hohle, und damit ist endgiiltig entschieden: ein Durchbruch in die freie Bauch- 
hohle und folgende Peritonitis ist beim Ulcus duodeni nicht haufiger als beim 
Ulcus des Magens. Das Ulcus duodeni sitzt am haufigsten an der Hinterwand 
(Hart, Aschoff), sehr selten an der Vorderwand, und fast nur dieses letztere 
perforiert in die freie Bauchhéhle. Als Ursache der Entstehung hier nimmt 
Hart die leichte Beweglichkeit und Verschieblichkeit gerade dieser Wand- 
stelle an. Nach Wetterstrand saB die Perforation eines Magengeschwiirs 
42mal an der vorderen, nur 2mal an der hinteren Wand. Die Differential- 
diagnose vor der Operation, ob eine Peritonitis von einem perforierten Ulcus 
des iMagens oder des Duodenum herrithrt, ist auBerst schwierig und kann 
sich nur auf die Anamnese griinden (u. a. Hungerschmerz, teerfarbener Stuhl, 
Bluterbrechen). Beide Arten wiederum gegen die Perforation des Wurmiort- 
satzes abzugrenzen, gelingt auch nicht in allen Fallen. Wahrend der Operation 
mu8 man durchaus bestrebt sein, Klarheit zu schaffen. So kann es kommen, 
da8 man unter der Diagnose Perforationsperitonitis vom Wurmfortsatz aus- 
gehend operiert, man findet an diesem keine Veranderungen, man vermifbt 
sogar die diffuse Peritonitis, der Tupfer entleert aus dem kleinen Becken nur 
geringes triibes Exsudat: da mu8 der Operateur den Schneid haben, in der 
Mittellinie aufzumachen, man hebt das Netz an oder schiebt es bei Seite, 
findet einige Fibrinfetzen, etwas mehr Exsudat, plotzlich stiirzt von der 
Pylorusgegend her reichliches Exsudat, vermischt mit Magen- oder Duodenal- 
inhalt, das sich oberhalb des Kolon unter der Leber, oft auch in der Bursa 
omentalis angesammelt hat. Ein perforiertes Magendarmgeschwir heilt 
spontan so gut wie niemals! Zu denken ist auch an multiple Ulcera des 
Magens. Macht man sich schnell dies alles klar, die Magengegend griindlich 
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frei, so wird man die Perforation finden. Liegt die Perforation héher hinautf 
an der kleinen Kurvatur, so sammelt sich das Exsudat unter dem kleinen 
Netz, sickert nach rechts und links hinter den beiden Kolonschenkeln, Fibrin- 
fetzen, Mageninhalt finden sich da iiberall. Moynihan und Miles heben hervor, 
daB die Bauchdeckenspannung bei Magendarmperforation eine schnellere und 
hochgradigere sei als bei Wurmfortsatzperitonitis, ferner sei bei letzterer die 
Atmung nicht so schnappend als bei Magenperforation, wo ja das Zwerch- 
fell besonders behindert ist. Endlich meinen jene, da8 bei sorgfaltiger Palpa- 
tion zwar der ganze Bauch druckempfindlich sei, daB aber eine besonders 
schmerzhafte Stelle stets dem Sitz der Perforation entspreche (zit. nach 
Melchior). | 

Lenk konnte bei Verletzungen des Magendarmkanals im Réntgenschirm 
stets eine subphrenische Gasblase erkennen in Form eines schmalen halb- 
mondférmigen Streifens zwischen Zwerchfell und Leberkuppe. (Dagegen ist 
beim GasabsceB unter dem Zwerchfell, wie er sich im Verlauf einer eiterigen 
Entziindung bilden kann, unter der Gasblase noch der Fliissigkeitsspiegel als 
horizontaler Schatten sichtbar, vgl. Skizze im Kapitel subphrenischer AbsceB.) 

Es sei noch einiger seltener Ursachen von Darmperforation gedacht: Die 
Perforation von Dehnungsgeschwiiren oberhalb Stenosen, die Perforation von 
Geschwiiren bei Typhus, Tuberkulose und Syphilis, endlich Perforation als 
Folge heftiger Pressung. Oberhalb von chronischen Stenosen des Darmes 
kommt es meist zu einer machtigen Hypertrophie der Darmwand, seltener zur 
Dehnung der Wand und Dehnungsgeschwiir. Solche Stenosen sind bei Ileo- 
cocaltuberkulose bekannt, ferner bei Dickdarmkrebs, seltener bei gutartigen 
Prozessen. So sah ich ein weit verzogenes Divertikel des Dickdarms die Flexur 
abknicken und zur Perforation fiithren, Baumann fand eine Perforation des 
Ileum bei 11jahrigem Madchen: im Alter von vier Jahren hatte es einen un- 
klaren DarmverschluB, der spontan heilte, seitdem dauernde Leibschmerzen, 
plotzlich Verschlimmerung, Operation: eiterig kotige Peritonitis durch Per- 
foration oberhalb einer Ileumstenose, in der Bauchhéhle ein Askaris. Askariden 
kénnen nicht die gesunde, wohl aber die kranke Darmwand durchbohren, 
also auch Typhusgeschwiire oder Nahtstellen nach Darmnaht. Baumann 
stellt 34 solcher Falle spontaner Darmperforation meist aus Dehnungs- 
geschwiiren oberhalb von Strikturen zusammen (vgl. auch Sauer). Darm- 
Stenosen werden auch als Nachkrankheit gréBerer Mesenterialablésung nach 
Trauma beobachtet. Verletzungen des Mesenterium fiihren stets auch zur 
Schadigung der zugehérigen Darmteile; der Darm ist besonders gefahrdet, 
wenn eine Arkadenreihe der BlutgefaRe dicht am Darm zerrissen ist: Darm- 
gangran, Perforation; fiir diese Form der Peritonitis ist ein Intervall von 
mehreren Tagen zwischen Trauma und Peritonitis bezeichnend. Endlich sei 
noch erwahnt, daB beim Neugeborenen ein angeborener VerschluB& des Afters 
oder des Diinndarms zur Perforationsperitonitis fiihren kann. 

Wie Typhusperforationen verlaufen kénnen, dafiir ein kurzes Beispiel 
(Haecker): Ein Soldat erkrankt nachts mit heftigem Leibschmerz, kommt nach 
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24 Stunden zu FuB in den Operationssaal, klagt iiber Leibschmerzen und 
Unméglichkeit des Urinlassens; unter der Diagnose Peritonitis operiert. 
Befund: diffuse Peritonitis, im Ileum kleine Perforation eines Typhusgeschwiirs, 
ringsherum unter der Serosa noch zahlreiche Geschwiire sichtbar, Heilung. 
Und so sind Falle bekannt, wo noch am Ende des zweiten Tages durch 
Operation die Heilung einer Typhusperitonitis erfolgte. Auch Paratyphus- 
bacillen wurden in Reinkultur aus einem Exsudat bei Perforation des Heum 
gefunden (Sifengut). 

Ahnlich wie ein nachweisbares Trauma ohne vorhergehende Erkrankung 
in der Gallenblase durch heftigen Druck der Bauchpresse einen kleinen Rif 
erzeugen kann — gallige Peritonitis —, so sind Falle beschrieben, in denen 
nach einer groBen Kraftanstrengung, ohne auBeren Insult, Magen oder Darm 
einen kleinen Ri® zeigten, der zur Peritonitis fiihrte. Die Falle sind juristisch 
von Wichtigkeit, wenn es sich um die Frage ,,Peritonitis als Unfallfolge“ 
handelt, die von Dreesmann bejaht wird. 

Andere Formen der Peritonitis zeichnen sich durch einen abweichenden 
Symptomenkomplex aus und werden hier gesondert besprochen: dazu gehdért 
die Peritonitis, die erzeugt wird durch Pneumokokken, Gonokokken, die von 
den weiblichen Adnexen ausgehende Peritonitis, die akut septische, wie sie 
beobachtet wird im Anschlu8 an Laparotomien (postoperativ), ferner als 
Folge von Abort oder Entbindung (puerperal), endlich die Peritonitis im 
AnschluB an SchuB8- und Stichverletzungen. 


b) Die Pneumokokkenperitonitis. 

Sie ist gut studiert von F. Rohr, einem Schiiler von de Quervain und 
Kénnecke (1919). Der erste, der Pneumokokken im Exsudat nachwies und 
das Bild der Pneumokokkenperitonitis gut abgrenzte, war Bizzolo in Turin 
(1885). Rohr konnte 1911 schon iiber 200 einschlagige Arbeiten feststellen. 
Die Pneumokokkenperitonitis betrifft meist Kinder, viel mehr Madchen wie 
Knaben, unter. den Erwachsenen sind. beide Geschlechter in gleichem MaBe 
betroffen. Die Infektion des Bauchfells kann zu stande kommen auf dem Blut- 
wege, durch den Magendarmkanal oder von den weiblichen Genitalien aus. 
An einen direkten Transport aus der Lunge durch das Zwerchfell zum Bauch- 
fell glaubt Kénnecke nicht, weil der Lymphstrom entgegengesetzt gerichtet sei 
(das hindert uns nicht, an einen retrograden Transport in den Lymphbahnen 
zu glauben, wenn es uns sonst in unsere Theorie paft!). Bringt man Pneumo- 
kokken ins Bauchfell, so werden sie sehr schnell resorbiert und sind im Blute 
schon nach wenigen Minuten nachzuweisen; es ist also auch nicht anzu- 
nehmen, daB® das Blut sie ins Bauchfell abtransportieren wird, eher ist an- 
zunehmen: Pneumokokken werden verschluckt, geraten in den Darmiractus, 
erregen hier Entziindung der Schleimhaut und durch die geschadigte Sehieute 
haut wandern sie hindurch, sie sammeln sich besonders in dem grofen 
Reservoir der Lymphfollikel des Wurmfortsatzes (der Tonsille des Darms) 
und erzeugen das Bild der typischen Wurmfortsatzperitonitis. Zwei Drittel 
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aller FAlle von Pneumokokkenperitonitis scheinen durch Infektion vom Darm 
aus zu entstehen. Bei der Operation findet man einen mafig entziindeten Wurm- 
fortsatz, leicht tritbes Exsudat, in beiden finden sich Pneumokokken oder auch 
Pneumokokken und Streptokokken nebeneinander. Das Exsudat ist fibrinés, 
es besteht Neigung zur Bildung von leichten Membranen (Pseudomembranen), 
der Eiter ist rahmig, griingelb, geruchlos, fade (ahnlich dem Gonokokkeneiter). 
Anfangs ist das Exsudat sehr sparlich, spater reichlich, und kann in dicken 
gelben gallertigen Massen im kleinen Becken liegen. Es kapselt sich selten 
vollkommen ab: ,,Trotz der oft erheblichen Eiteransammlung fehlt oft jede 
derbere Infiltration um den Entziindungsherd herum im Sinne einer Resistenz 
oder umschriebenen Tumorbildung“ (Rofr). Die Serosa der Darmschlingen 
ist lebhaft gerotet, der Darm schliipfrig glatt. ,, Mitten in der Nacht“, ,,plotzlich 
beim Spiel mit heftig stechenden Schmerzen im Leibe beginnt oft die Er- 
krankung, auch Erbrechen, selten Durchfall, Druckempfindlichkeit und 
Muskelspannung, besonders in der Blinddarmgegend, hohe Temperatur bis- 
weilen mit Schiittelfrost einsetzend. Dabei ist das Gesicht hoch gerétet, die 
Gesichtsziige nicht eingefallen; Herpes labialis wiederholt beobachtet; die 
Blaschen kénnen vereitern. Bei Kindern sind Gesichtszuckungen, auch Kon- 
vulsionen der GliedmaBen beobachtet, Benommenheit, Zeichen meningealer 
Reizung (Kernig +). Untersucht man die Lungen genau, so findet man in den 
meisten Fallen tiber den unteren Teilen feines Reiben bisweilen atich klein- 
blasiges Rasseln. So bleibt das Bild 12—24 Stunden als schwere Infektion; 
dann. beginnt eine leichte Entspannung der Bauchdecken, der Allgemein- 
zustand verschlechtert sich nicht; auf Einlauf oder auch spontan gehen einige 
Blahungen ab, dies spricht fast stets gegen Perforationsperitonitis und mehr 
fiir eine andere Form der Infektion; dazu Stuhlgang stinkend, schwarzgriin 
mit blutigem Schleim unter Tenesmen entleert; die Vorwélbung des Bauches 
nimmt nicht zu. Immerhin, der Arzt muB auf der Hut sein. Dieser Stillstand 
kann tauschen (accalmée traitresse — Rémission trompeuse). Jedenfalls kann 
auch ohne operativen Eingriff die Erscheinung abklingen, das Fieber abfallen. 
Nach voriibergehendem Stadium des Stillstandes oder der Besserung nimmt 
der Meteorismus wieder zu, es 14Bt sich ein *gréRerer Fliissigkeitsergu8 nach- 
weisen und das Endbild ist: vollig verfallenes Aussehen, Trommelleib, die 
Venen auf dem Bauch dilatiert, genau wie im Endstadium der tuberkulésen 
Peritonitis. Ja es kommt vor, daB der Nabel sich vorwélbt, platzt und das 
Exsudat, stinkender Eiter, hier entleert wird. Die Frage der Operation bei der 
Pneumokokkenperitonitis ist noch nicht ganz geklart; Moro lieB 19 Falle 
operieren mit 57°/, Mortalitat. Volhard weist darauf hin, daB Nierenkranke 
mit chronischem Ascites leicht an Pneumokokkenperitonitis zu grunde gehen, 
ausgehend von Bronchitiden. Eine andere Form des Verlaufs ist folgende: es 
bleiben lange unregelmaBige Temperaturen bestehen, die Spannung des Leibes 
laBt nach, aber der Meteorismus nicht; die Leukocyten im Blut sind wenig oder 
gar nicht vermehrt. Die Eitermengen im Bauch werden zum Teil aufgesaugt, 
zum Teil kapseln sie sich ab, und mit diesem protrahierten Verlauf fithrt die 
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Erkrankung unter wechselndem Fieber meist subfebril, mit schubweise auf- 
tretenden hohen Temperaturen, dauernder Spannung des Leibes unter zu- 
nehmendem Verfall zum Tode. Im Anfangsstadium kommt es vielfach, in den 
spaten Stadien selten zu spontaner Heilung. Das ganze Krankheitsbild 1aBt 
Sich in drei Stadien scheiden: die frischen Falle, das Intermediarstadium, das 
kachektische Stadium. Der Nachweis von Pneumokokken im Blut ist wieder- 
holt im ersten Stadium gelungen. Die Allgemeinprognose ist ungiinstig, iiber 
die Halite stirbt. Uber die Erfolge der Operation sind die Ansichten geteilt, 
weil auch iiber die Abgrenzung der einzelnen Stadien keine rechte Klarheit 
herrscht. Kénnecke ist fiir die Operation der frischen Falle mit Fortnahme 
des Wurmfortsatzes und mit folgender Spiilung der Bauchhéhle. Walther 
schlagt Spiilungen mit Optochin vor. Spatabscesse, die sich abgekapselt haben, 
sind breit zu spalten. Jedenfalls sollte man in Zukunft daran denken, bei 
diesen Diplokokkenerkrankungen ein Chininpraparat von Morgenroth zu ver- 
wenden. 


c) Die Genitalperitonitis. 

Die von den weiblichen Genitalien ausgehende diffuse Peritonitis unter- 
scheidet sich sowohl durch die Art der Infektion wie ihren klinischen Verlautf 
in mehrfacher Beziehung von den iibrigen Peritonitiden. Ich fasse sie zu- 
sammen als Genitalperitonitis, das ist diejenige, die von Scheide, Uterus oder 
Adnexen ihren Ausgang nimmt. Das Bauchfell des kleinen Beckens steht durch 
die Tuben mit der AuBenwelt in.direkter Verbindung; hier also ist ein offener 
Weg, den die Keime von der Vagina in die Bauchhéhle finden. Nach der 
Darstellung von F. Fromme (1910) erfolgt die Infektion: 

1. von der Uterushéhle: die Kokken — es ist fast stets der Streptococcus 
pyogenes — wandern von dem Endometrium aus durch Lymph- und Blut- 
bahn des Uterus bis ans Bauchfell; 

2. auf dem Wege durch die Tuben fortgeleitet von einer Endometritis oder 

3. durch Platzen vorhandener Eitersacke wird das Bauchfell des kleinen 
Beckens mit Kokken iiberschwemmt; in den beiden letzteren Fallen sind es 
verschiedene Arten von Kokken; 

4. durch Perforation des Uterus oder der Scheide, sei es spontan oder 
durch Instrumente; je nach Menge und Virulenz der Krankheitserreger bietet 
diese Peritonealinfektion recht verschiedene Bilder. 

Ad 1. Die klassische Form dieser peritonealen Sepsis ist von Bumm und 
Fromme eingehend studiert: das Endometrium zeigt einen grauweifen, fest 
haitenden Belag; hier ist die Wiege der Kokken. Die Wand des Uterus ist 
ddematés, blaB, sein Peritonealiiberzug ist mit dicken fibrindsen Belagen 
bedeckt, ringsherum im kleinen Becken haften oder schwimmen fibrinése Belage 
bei geringem Exsudat, in dessen Ausstrich man Streptokokken findet. Wahrend 
die Lymphbahnen der Uteruswand mikroskopisch reichlich mit Kokken durch- 
setzt sind, sind die BlutgefaBe weniger beteiligt, vor allem an der Placentar- 
stelle. Die Tuben werden bei dieser Form oft ganz normal befunden. Wichtig 
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ist, daB bei fast sAmtlichen Fallen dieser Kategorie das Blut mit Kokken iiber- 
schwemmt ist: also Peritonitis und allgemeine Sepsis sind untrennbare Begrilfe. 

Ad 2. Es bestand eine puerperale Endometritis. Die Keime wandern nicht 
durch die Uteruswand, sondern durch die Tuben, und kontinuierlich pflanzt 
sich die Entziindung der Uterusschleimhaut die Tuben entlang, durch deren 
Ostien hindurch bis auf das Bauchfell des Beckens fort. Hier finden wir 
Streptokokken, Staphylokokken, seltener Bacterium coli, haufiger die Gono- 
kokken. Bumm und Fromme leugnen nun das Vorkommen einer reinen diffusen 
Gonokokkenperitonitis, sie meinen, daB andere Keime mit im Spiele waren. 
Die Untersuchungen der letzten Jahre aber haben wohl auch diese Form der 
Peritonitis sichergestellt. Albrecht gelang es 4 Falle diffuser Gonokokken- 
erkrankung des Peritoneum zu beobachten: 3 Falle bei jungen weiblichen Per- 
sonen, einen Fall bei einem Mann; bei 3 Fallen bestand gleichzeitig eine floride 
Gonorrhée. Alle 4 Falle begannen mit stiirmisch einsetzenden Erscheinungen 
der Peritonitis, nach der Operation prompter Abfall aller Symptome. Nun kann 
bei Frauen, ausgehend von entziindeten gonorrhoischen Tuben, insbesondere 
durch Platzen gefiillter Tubensacke das Bauchfell sehr schnell mit Gonokokken 
iberschwemmt werden: der Beginn ist pl6tzlich, bisweilen kollapsartig, Kreuz- 
schmerzen, selten Erbrechen, Urindrang, verfallenes Aussehen, Bauchdecken- 
spannung mehr in den unteren als in den oberen Teilen des Bauches, das 
hintere Scheidengewolbe ist schmerzhaft; hier fihlt man bisweilen das an- 
drangende Exsudat; kurzum fast alle Erscheinungen wie bei einer beginnen- 
den diffusen Peritonitis, wobei zu bemerken ist, daB bei Aufnahme grofer 
Toxinmengen aus den Eitersacken in wenigen Stunden der Tod erfolgen kann. 
Man findet dann noch nicht die Zeichen der Peritonitis, Todesursache ist der ~ 
Chok, bedingt durch ploétzliche Vergiftung. In den meisten Fallen aber kommt 
es zur reichlichen Exsudatbildung, in dem sich andere Eitererreger mit Gono- 
kokken nachweisen lassen; es liegt also eine Mischinfektion vor. Ich selbst fand 
bei einem 14jahrigen Madchen, das unter der Diagnose: akute Appendicitis 
operiert wurde, bei gleichzeitiger Gonokokkenvulvovaginitis starb, ein die 
Adnexe umhiillendes serofibrindses Exsudat aus dem vom Pathologen nur 
Gonokokken nachgewiesen wurden. 

Die Tuben sind in solchen Fallen auch makroskopisch deutlich entziindet, 
ihre Schleimhaut enthalt Blutungen, kleine Eiterpfropfe, die das ganze Tuben- 
lumen verschlieBen kénnen. SchlieBlich breitet sich der eiterige ProzeB aus, 
aber nicht mit stiirmischen Erscheinungen. Wichtig ist, daB nicht allzu selten 
im Anschlu8 an die Menstruation der ProzeB auftritt. 

Ad 3 und 4. Durch Platzen eines Eitersackes (Pyosalpinx) in die Bauch- 
hohle hinein, oder durch Perforation mit unsauberen Instrumenten, Spiilung 
aus schmutzigen Behaltern, kénnen alle méglichen Arten von Bakterien, auch 
Saprophyten in die Bauchhdhle geschlewdert werden. Das pathologisch- 
anatomische Bild kann recht variieren: geringes tritb-seréses Exsudat mit 
einigen Fibrinflocken im kleinen Becken, Tritbung des Bauchfells der Um- 
gebung ohne makroskopisch wesentliche Veradnderung, wenn durch Uber- 
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schwemmung des Blutes mit Kokken der Tod innerhalb 24 Stunden erfolgt. 
Entwickelt sich der ProzeB8 iiber mehrere Tage, so findet man neben Ab- 
kapselung noch gréBeres Exsudat, besonders in den seitlichen Partien, kleine 
Belage auf den Darmen, punktférmige Blutungen in der Serosa des Darmes. 
Gelangen wenig Keime in die Bauchhéhle, so entwickelt sich das klinische 
Bild einer schleichenden Peritonitis. 

Perforation des gesunden Uterus kann ohne schadliche Folgen sich er- 
eignen, Perforation des puerperalen fiihrt fast stets zur Peritonitis. 

Schwangerschait und Peritonitis sind wiederholt beobachtet. 
Oft genug ist der Wurmfortsatz mit den Adnexen besonders mit dem rechten 
Eierstock durch Verwachsungen verlétet; das Wachstum des schwangeren 
Uterus, die Verschiebung der Organe kann leicht auch den chronisch ent- 
zundeten Wurmfortsatz beeinflussen. Man bedenke auch, da durch Schwanger- 
schait vom 6. Monat an das aufsteigende Kolon langsam in nahezu horizontale 
Lage verschoben wird und mit ihm sich der Wurmfortsatz mitten in die Bauch- 
hohle verirren kann, so daB seine Entziindung schwerer als sonst sich diagnosti- 
zieren 1aBt. Jede Reizung des Wurmfortsatzes kann Wehen auslésen, der 
Uterus beginnt die Frucht auszustoBen und mit diesem Moment setzt, wie aus 
Beobachtungen der Literatur hervorgeht, die tédliche Peritonitis ein. Die 
Prognose ist fiir Kind wie Mutter gleich schlecht. Der Praktiker achte also 
in der Schwangerschaft auf Schmerzen, die sich in der rechten Bauchgegend 
lokalisieren, schiebe sie nicht einfach auf die Schwangerschaft, sondern denke 
an den Wurmfortsatz. Rechtzeitig in den ersten Monaten operiert, wird der 
Arzt die Mutter vor Peritonitis bewahren und das Kind retten. Unter den 
Symptomen sei hervorgehoben, da bei Blinddarmentziindung in der 
Schwangerschaft die Frauen tiber bohrende und ziehende Schmerzen rechts 
klagen, bisweilen auch wehenartig, das rechte Bein wird zur Entspannung 
angezogen; die Bauchdeckenspannung aber ist in der Schwangerschaft 
weniger ausgesprochen als sonst. Auf jeden Fall ist die Peritonitis vom Wurm- 
fortsatz aus wahrend der Schwangerschaft genau so zu behandeln wie ohne 
Schwangerschaft, d.h. mit sofortiger Operation. 

Auch im Wochenbett kann sich eine Peritonitis, ausgehend von den 
iibrigen Bauchorganen, entwickeln; seltene Beobachtungen. Am haufigsten 
allerdings kommt es auf dem Wege der akuten eiterigen Adnexentztindung 
zur allgemeinen Peritonitis infolge Durchwanderung der Kokken durch die 
Uteruswand oder das Ligamentum latum. Diese Peritonitis ist nahezu stets 
tédlich: hohes Fieber, kleiner, sehr frequenter Puls, aufgetriebener Leib, Autf- 
stoBen und Erbrechen, Verhalten von Blahungen und Stuhl, Gesicht véllig ver- 
fallen, die Milchsekretion erlischt — das ist das schlimme Bild einer Wéchnerin 
mit Peritonitis. Der Nachweis von Streptokokken im Blut bedeutet nicht immer 
einen letalen Ausgang; Jung berichtet von 12 Fallen puerperaler Infektion mit 
positivem Blutbefund, von denen 2 zur Ausheilung kamen. 

Bei Frauen im jugendlichen Alter kann die Diagnose Petitonitis v von den 
weiblichen Geschlechtswegen ausgehend die gréBten Schwierigkeiten machen, 
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weil die Angaben der Kranken mit gewisser Vorsicht aufzunehmen sind. Als 
Typen zwei kurze Krankengeschichten: 

a) 25jahrig, nicht verheiratet, Periode angeblich stets in Ordnung, erkrankt morgens 
plétzlich mit heftigem Leibschmerz, AuistoBen, Erbrechen, keine Blahungen; Pat. nimmt 
Ricinusél. Am Nachmittag Aufnahme: 39°C, Puls 100, Leib iiberall stark druckempfind- 
lich, Bauchdeckenspannung, besonders die Gegend des Wurmfortsatzes druckempfindlich ; 
auffallend ist nur, da8 der Muttermund etwas aufgelockert ist. Unter der Diagnose 
Blinddarmentziindung operiert, Wurmfortsatz nicht verandert, ganz geringes seréses 
Exsudat, nicht getriibt. — Am nachsten Tage gibt die Kranke an, daB sie sich, um die 
Folgen eines heimlichen Verkehrs zu beseitigen, mehrere, sehr heibe Spiilungen ge- 
macht hat. 


b) 28jahrig, nicht verheiratet, vor 48 Stunden akuter, heftiger Leibschmerz, zweimal 
Erbrechen, Leib iiberall druckempfindlich, besonders in der Blinddarmgegend, intensive 
Bauchdeckenspannung. Temperatur 39°5 C, Operation: diffuses Exsudat, das ganze 
Becken ausfiillend, nicht riechend, fade, die Serosa triib, grau, wie mit K6érnchen samt- 
artig belegt. Der Wurmfortsatz schwimmt im Exsudat, ist aber selbst nicht verandert. — 
Am folgenden Tag erzihlt die Kranke, daB sie seit langerer Zeit an Unterleibsschmerzen 
gelitten habe, der jetzige Zustand sei plétzlich nach heimlichem, intensivem Geschlechts- 
verkehr aufgetreten. 

Auf jeden Fall denke man bei jugendlichen wie alteren Frauen, wenn 
Peritonitissymptome vorhanden sind, an kriminellen Abort, auch wenn hart- 
nackig seitens der Kranken alles geleugnet wird. 


d) Gallige Peritonitis. 


Clairmont und vy. Haberer pragten 1910 den Begriff ,der galligen Peri- 
tonitis ohne Perforation der Gallenwege“. Sie fanden bei einem Kranken mit 
Choledochusstein in der Bauchhéhle mehrere Liter intensiv gelber Fliissigkeit, 
ohne daB bei der nachfolgenden Sektion eine Perforation der Gallenwege oder ein 
geschwiiriger ProzeB sich nachweisen lieB. Sie setzten diesen Fall in Parallele 
zu ihren Befunden nach Tierversuchen: sie hatten bei Hunden, denen der 
Choledochus unterbunden war, wiederholt reichlich gallige Fliissigkeit in der 
Bauchhohle gefunden, ohne Perforation der Gallenwege. Sie schlieBen daraus, 
daB es sich um einen Filtrationsvorgang handle. Doberauer bestatigt auf 
Grund eines Operationsbefundes ihre Auffassung und spricht von _,,perfora- 
tionsloser Perforationsperitonitis‘. Nun konnten aber Nauwerck und Liibke 
in einem klinisch gleichartigen Fall nachweisen, da8 zwar makroskopisch 
keine Unterbrechung in den Gallenwegen vorlag, das Mikroskop aber zeigte 
Risse in dem Schleimhautbelag der Gallenblase, die den Durchtritt der Galle 
ermdglichten. Sie nahmen an, da8f es durch dauernde Dehnung der Gallen- 
blase zu Rissen der Schleimhaut und langsamem Durchsickern der Galle 
gekommen ist; nach Entleerung der Galle aus der iiberdehnten Gallenblase 
laBt die Spannung ihrer Wand nach, so daB sie bei der Operation auBerlich 
intakt gefunden wird. Nauwerck erinnert bei dieser Gelegenheit an seine 
friheren Beobachtungen, daB Stauung im Gallensystem zu Rupturen sub- 
Serdser Gallenwege in die Leber und damit zur Peritonitis fithren kann. 
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Diese Perforationséffinungen kénnen stecknadelkoptgroB Sein, geniigen aber 
als Ausgangspunkt einer Peritonitis. So kann Nauwerck als Pathologe der 
Auffassung nicht beistimmen, da es eine gallige Peritonitis ohne Perforation 
gibt. Sick und Frdnkel fanden: die Gallenblase zeigte weder Entziindungs- 
erscheinungen noch enthielt sie Gallensteine, nur aus einer feinen Offnung der 
Wand perlte klare Galle. Sie nehmen an, da in ihrem Fall der’ Kranke durch 
Tragen eines schweren Sackes seine Bauchmuskeln stark anspannte und in 
der gefiillten Gallenblase an einer Stelle die Wand einri®. Sie kommen zu 
dem Schlu8: galliger Ergu8 stammt aus der Gallenblase, deren Wand etwas 
ladiert ist; diese Lasion kann dem Auge verborgen bleiben. Galle, austretend 
aus einer gesunden Gallenblase, wird vom Bauchfell gut vertragen. Kehr 
meint, daB die dicht unter die Serosa der Gallenblase reichenden Luschkaschen 
Gange fiir das Entstehen einer galligen Peritonitis ohne Perforation haftbar 
zu machen seien, sie sollen den Durchtritt von Galle und Bakterien durch die 
Serosa vermitteln. Bad fand noch folgendes: das Kolloid der Galle passiert 
die Gallenblasenwand nicht; wird dagegen die Zusammensetzung der Galle 
verandert, werden die Kolloide zerstért, so kann gallenhaltige Fliissigkeit 
(das Krystalloid) die Gallenblasenwand passieren; durch etwas komplizierte 
Tierversuche gelang es ihm, eine gallige Peritonitis ohne Verletzung der 
Gallenblasenwand zu erzeugen. Schoemaker beschreibt einen Fall von 
hamorrhagischer Infarzierung der Gallenblasenwand und galligem Ergu8 
in die Bauchhohle. 

Fir die meisten Falle mit galligem Exsudat aber ist es wichtig zu wissen, 
daB eine deutlich sichtbare Perforation der Gallenwege an irgend einer Stelle 
vorhanden ist. Es sei daran erinnert, daB ein Stein, der die Papilla Vateri 
verschlieBt, den GallenabfluB staut, und diese gestaute Galle fillt nicht nur 
das Gallensystem, sondern staut auch die Gange der Bauchspeicheldriise. 
Daher bisweilen der Befund: gallig fibrinése Peritonitis, Pankreasnekrose, 
Fettgewebsnekrose (Rosenbach). 

Ganz anders zu bewerten ist die diffuse eiterige Peritonitis mit galligen 
Beimengungen im Exsudat, wenn eine breite Perforation der Gallenblase 
oder der Gallengange stattgefunden hat. An allen Stellen kann die Gallen- 
blase perforieren, am Fundus, im Hals, weiter auch der Ductus cysticus oder 
Choledochus und hepaticus. Auch Totalnekrose der Gallenblase kann Ursache 
einer Peritonitis werden. Erfolgt die Perforation langsam, so legen sich 
Magen und Darm, vor allem das Netz schiitzend dariiber. Der Proze8 kann 
begrenzt bleiben; die schiitzende Kraft des Netzes wird ja am schonsten bei 
den Entziindungen des Wurmfortsatzes und der Gallenblase beobachtet. 
Perforiert aber eine kranke Gallenblase in die freie Bauchhéhle, so kann in 
wenigen Stunden die ganze Hohle mit den Infektionskeimen und mit Gallen- 
steinen iiberschwemmt werden. Die Angabe von Efrhardt, daB die Gallen- 
peritonitis gutartiger sei als andere, ist mit groBer Vorsicht aufzunehmen. 
Mit Recht sagt Kérte: ,,Infizierte Galle aus erkrankter Gallenblase ist fir 
das Peritoneum sehr gefahrlich.“ Es sei noch erwahnt, daB etwa 50°/, der 
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Kranken, nach Gallenperforation, in den ersten 24—48 Stunden operiert, durch- 
kommen. Weiterhin wachst die Mortalitat rapid. 

Wir miissen also unterscheiden: gallige Peritonitis ohne sichtbare Periora- 
tion und solche mit sichtbarer. Sterile Galle wird eine ganze Weile vom Bauch- 
fell vertragen, infizierte fiihrt zur foudroyanten Peritonitis. Eine gute Uber- 
sicht iiber allé einschlagigen Fragen gibt Kehr. 


e) Peritonitis bei Kindern. 


Die akute Peritonitis der Kinder unterscheidet sich nicht wesentlich von 
der der Erwachsenen. Eine kurze Zusammenstellung ihrer Besonderheiten soll 
hier folgen. Bei Kindern kommt vor: 

1. die Peritonitis, ausgehend vom Wurmfortsatz, die hautigste OP, 

2. die verschiedenen Formen der perforativen Peritonitis; 

3. die reine Streptokokken- und Staphylokokkenperitonitis ; 

4. Diplokokkenperitonitis (Pneumokokken und Gonokokken). 

Ad 1. Sie ist selten im Sduglingsalter, um langsam steigend im Alter 
von 10 Jahren schon einen groBen Prozentsatz aller Peritonitisfalle aus- 
zumachen. Ein Unterschied zwischen beiden Geschlechtern besteht nicht. Zum 
Unterschied vom Erwachsenen ist der Wurmfortsatz im kindlichen Alter im 
Verhaltnis betrachtlich lang, sein freies Ende ragt zuweilen tiber die Blase 
hinweg in die linke Bauchhalfte und kann hier die ersten Entziindungs- 
erscheinungen hervorrufen. Als Krankheitsursache spielen die Oxyuren im 
Kindesalter noch haufiger als beim Erwachsenen eine groBe Rolle. Nach 
neueren Untersuchungen scheint es, daB die Wiirmer auch die gesunde Schleim- 
haut des Wurmfortsatzes, bei dem sie sich oft zu Dutzenden einnisten, per- 
forieren koénnen. Die klinische Entwicklung deckt sich im allgemeinen mit der 
der Erwachsenen; akuter Anfang mit heftigem Leibschmerz, den die Kinder 
fast stets in die Nabel-Magengegend verlegen; Vorgeschichte: Nabelkoliken, 
Urindrang, Erbrechen einmal oder wiederholt; zu Fu8 kommt das Kind noch 
aus der Schule, schnell verfallt sein Aussehen, kithle Nase, harte gespannte 
Bauchdecken, zunehmender Meteorismus, kleiner Puls, costale Atmung; wenn 
auch meist im After die Temperatur erhéht ist, mu8 immer wieder hervor- 
gehoben werden, daB auch bei Kindern Falle ohne Temperaturerhohung vor- 
kommen. Stuhlgang und Blahungen fehlen, unruhig liegen die Kinder im 
Bett, die Arme hoch unter den Kopf geschlagen, die Zunge wird trocken, sie 
Kklagen uber Durst, verlangen fortwahrend zu trinken, AufstoBen und Er- 
brechen nimmt zu, unruhig geht das Képfchen auf dem Kissen hin und her, 
Sie verlangen aufzustehen, versichern es gehe gut, reden vor sich hin, delirieren, 
der Puls wird flackernd, septische Diarrhéen ohne Abgang von Biehuneewt 
schwarzbraunlich entieect sich der Mageninhalt zum Munde ohne eigentliches 
Erbrechen, ruckweise und spuckend. In foudroyanten Fallen Exitus am ersten 


oder ete, Tage. Besonders schlimm verlaufen solve Falle, in denen 
Ricinus verabfolgt wurde. 
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Ad 2. Perforationsperitonitiden aus anderen Ursachen gehéren zu den 
Seltenheiten. Abgesehen von Raritaten ist darauf hinzuweisen, daB in den 
letzten Jahren wiederholt bei Kindern die Perforation eines Ulcus duodeni 
beobachtet wurde. Komplikationen durch Abschniirung mit Meckelschem 
Divertikel, Knickung des Darmes durch Verwachsungen, besonders bei 
Tuberkulose, Verschlu8 durch Invagination kann zu schwerer Zerstérung der 
Darmwand mit Durchlassigkeit oder Perforation fiihren. Zum Unterschied 
von der Appendixperitonitis sind bei diesen Zustanden die Ieussymptome 
zunachst im Vordergrund: Darmsteifungen, deutlich hérbare Darmgerausche 
bei Invagination - (fast stets Ileocolica, ein palpabler Tumor), Abgang von 
blutig schleimigem Stuhl, die Bauchmuskelspannung fehlt im Beginn. Anhang- 
weise sei erinnert, daB bei kleinen Madchen stielgedrehte Eierstockcysten eine 
Peritonitis vortauschen kénnen. 


Ad 3. Es kommen seltene Falle von Streptokokken und Staphylokokken- 
peritonitis bei Kindern vor, deren Ausgangspunkt noch unklar ist, meist aller- 
dings im Anschlu8 an eine Angina (metastatische Peritonitis): sofort hohes 
Fieber, bisweilen Schiittelfrost, im Urin reichlich Eiwei8, schneller Verfall, 
fahles Aussehen, bisweilen auch Ikterus, septischer Durchfall, iibel riechend. 
Die Operation deckt nur eine fibrinds eiterige Peritonitis ohne Ausgangspunkt 
auf, Tod nach 2—4 Tagen. Also ein Verlauf ahnlich der postoperativen septi- 
schen Peritonitis. Diese Form wird von manchen Autoren als ,,kryptogenetische“ 
bezeichnet. 


Ad 4. Die Diplokokkenperitonitis bei Kindern wird haufig durch den 
Pneumococcus (Frdnkel-Weichselbaum), selten durch Gonokokken hervor- 
gerufen. Erstere unterscheidet sich nicht wesentlich von der der Erwachsenen; 
sie entsteht im AnschluB an eine Angina, als Begleiterscheinung bei Pneumonie, 
Endokarditis, Otitis; de Quervain glaubt an eine Infektion vom Wurmfortsatz 
aus, klinisch unterscheidet sie sich von der Perforationsperitonitis: statt ver- 
fallener Gesichtsziige ist das Gesicht mehr gerétet oder cyanotisch, die Bauch- 
deckenspannung geringer, Durchfalle sind vorhanden; nach 2—3 Tagen ent- 
wickelt sich ein Herpes labialis, iiber den Lungen ist meist schon am ersten 
Tage ein leichtes Reiben oder Knisterrasseln hérbar. Eine Reihe von Fallen 
geht akut zu grunde; andere gehen iiber in das chronische Stadium und 
~kénnen an den chronischen Diarrhéen sterben. Bestand die Peritonitis langer, 
so finden sich statt eines freien fibrinés eiterigen Exsudats mehrere abgesackte 
Abscesse. Balacz beschreibt den Befund: ,,Bei der abgesackten Form prdasentiert 
sich bei Eréffnung der Bauchhéhle ein unterhalb des Nabels in der Mittellinie 
liegendes, selten nach links oder rechts verzogenes, einen wesentlichen Teil der 
Bauchhéhle ausfiillendes Geschwiir, aus dem sich mehr oder weniger seréser 
fibrinreicher geruchloser Eiter entleert. Die hintere obere Wand des Geschwiirs 
wird vom Omentum und von mit plastischem Exsudat bedeckten vollstandig 
isolierten Darmschlingen gebildet.“ Im Zwischenstadium kann das Bild dem 
Typhus abdominalis 4hneln: Fehlen der Roseolen und Blutuntersuchung nach 
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Vidal mu8 da auf die richtige Spur leiten. In den Endstadien ist chronische 
Pneumokokkenperitonitis von der tuberkulésen kaum zu unterscheiden. 

Wesentlich seltener sind die durch Gonokokken bewirkten Peritonitiden 
bei kleinen Madchen, die stets fortgeleitet von einem gleichzeitigen Scheiden- 
katarrh herriihren. Die Tuben sind leicht entziindet und fortkriechend geht 
die Entziindung meist mit geringem fibrindsen Exsudat auf das Peritoneum 
des Beckens iiber (Pelveoperitonitis), von hier weiter auf das tbrige Bauch- 
fell. Der Anfang ist selten akut, die Kinder klagen iiber Leibschmerzen in 
der Blasengegend, der Leib ist hier leicht gespannt, druckempfindlich, wahrend 
die oberen Partien frei sind, Blahungen gehen ab, Stuhl meist angehalten, 
Temperaturen zwischen 38—39°C. Der Nachweis von Gonokokken im 
Scheidensekret sichert die Diagnose, ihr Fehlen schlieBt gonorrhoische Peri- 
tonitis nicht aus. Die Prognose ist wesentlich giinstiger als die der ubrigen 
kindlichen Peritonitiden. 

Der Praktiker halte an der Regel fest, jede Erkrankung bei Kindern, die 
als Peritonitis angesprochen werden muB, ist so schnell wie nur irgend méglich 
zu operieren; als zweifelhafte Ausnahme gilt die Gonokokkenperitonitis, die 
sehr selten vorkommt. Die Friihoperation gibt gute Resultate, die Spatoperation 
schlechte. 


f) Die Durchwanderungsperitonitis. 

Die normale Darmwand 1aBt keine Bakterien durchtreten; es kénnen sich 
ferner auf der Darmschleimhaut schwere entziindliche Prozesse abspielen, ohne 
das Peritoneum in Mitleidenschaft zu ziehen. Aber Schadigung der Mucosa 
und Serosa 1aBt sowohl die Toxine (Tavel und Lanz) durch als auch die 
Bakterien selbst: bei eingeklemmtem Bruch finden sich frithzeitig Bakterien im 
Bruchwasser und endlich gibt es seltene Falle von Erkrankung der Darm- 
schleimhaut, die zur Peritonitis fiihren; die Bakterien wandern durch die Darm- 
wand ins Peritoneum, ohne sichtbare Perforation und erzeugen das klinische 
Bild der Perforationsperitonitis (Erkes). Manche Untersucher glauben eine 
Infektion des Peritoneum auf dem Umweg iiber das Blut annehmen zu miissen. 
Da aber von Pathologen Kokken wie Bakterien in der Subserosa und Serosa 
gefunden sind, ist die direkte Durchwanderung als sicher anzunehmen. Erkes 
fand bei 8 Mannern Peritonitis ohne Perforation nach Enteritis, Typhus, 
Paratyphus, Dysenterie; die Falle geben eine schlechte Prognose. In der letzten 
Ruhrepidemie wurde Peritonitis bei Obduktionen festgestellt, ohne daB makro- 
skopisch Veranderungen der Serosa vorhanden waren. 


g) Peritonitis nach Ruptur der Harnblase. 

Fine Harnblase kann in ihrem extra- wie intraperitonealen Teile verletzt 
werden ; letzteres geschieht fast ausschlieBlich im gefiillten Zustand, besonders 
bei Betrunkenen. Nach einer intraperitonealen Blasenruptur tritt die Peritonitis 
Schon in den ersten Stunden auf und fiihrt unter septischen Erscheinungen 
zum Tode. Diese Auffassung von Zuckerkandl trifft nicht fiir alle Falle Zu, 
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denn es sind Falle bekannt, wo der Kranke mehrere Tage seinen Urin in die 
Bauchhohle entleerte, ohne da8 sofort eine Peritonitis auftrat. Die frithen 
klassischen Zeichen der Harnblasenverletzung sind: Harndrang, ohne da8 
Urinlassen méglich ist, katheterisiert entleert sich kein Urin, sondern nur 
etwas Blut, die Katheterspitze gelangt durch das Blasenloch in die freie 
Bauchhéhle, bei starrem Katheter wird die Spitze unter der Haut fiihlbar, 
Dampiung oberhalb der Symphyse. Man findet in den ersten Tagen das Bauch- 
fell nur gering gerdtet, 6dematés triiben, blutig serésen ErguB; man nimmt 
an, daB die Kranken in den ersten Tagen mehr am Chok, in den folgenden 
an der Peritonitis zu grunde gehen. Man wei8, daB normaler Harn vom 
Bauchfell resorbiert wird. Diese Resorption bewirkt einen uramischen Zustand 
und fiihrt zum Tode, bevor es zur ausgebildeten Peritonitis kommt (Rost). Es 
ist falsch, den Zustand nach Blasenruptur in den ersten Tagen als Peritonitis 
zu deuten. Rovsing beschreibt das klinische Bild: ,,Die Zunge trocken, unstill- 
barer Durst, Erbrechen, AufstoBen, Singultus, zuweilen Konvulsionen und 
Delirien und schlieBlich geht der Zustand in ein Koma iiber, das mit dem 
Tode endigt.“ Das ist nicht septische Peritonitis, das ist Uramie als Folge 
der Harnresorption aus der Bauchhdhle. Handelte es sich um den Rif einer 
erkrankten Harnblase, war der Urin bakterienhaltig, so entsteht schon in 
wenigen Stunden das Bild der diffusen eiterigen Peritonitis. 

Wichtig ist, bei Verletzung der Unterbauchgegend dariiber klar zu werden, 
ob eine intra- oder extraperitoneale Verletzung der Harnblase vorliegt: Harn- 
drang besteht in beiden Fallen, jedoch der Kranke entleert nichts oder nur 
einige Tropfen triib blutiger Fliissigkeit; bei der extraperitonealen Verletzung 
sickert der Harn in die Weichteile, die in der Umgebung der Symphyse mehr 
und mehr infiltriert werden, besonders die Untersuchung vom Mastdarm aus 
ist schmerzhaft und es gelingt nur selten, unmittelbar nach der Verletzung 
noch einen Katheter in die Blase einzuftihren; sofortige Uberweisung an den 
Chirurgen ist notwendig. 


h) Peritonitis nach Crippe. ° 

Wahrend der letzten groBen Grippe-Epidemie kam eine Reihe von Kranken 
mit gleichzeitiger Peritonitis zur Beobachtung. Neben den Erscheinungen der 
Grippe bestand Leibschmerz, Meteorismus, Bauchdeckenspannung, kein Er- 
brechen, Stuhl und Winde anfangs angehalten, nach 2—3 Tagen diinn- 
schleimiger Stuhl, Tenesmen, Puls sofort erheblich beschleunigt. Der weitere 
Verlauf ahnelt dem der Pneumokokkenperitonitis, ist aber leichter. Vor Ver- 
wechslung mit Perforationsperitonitis schiitzen die deutlichen Lungenerschei- 
nungen, das fehlende Erbrechen, auch bleibt das Aussehen besser. Die Falle, 
die ich sah, betrafen Kranke im jugendlichen Alter; der Befund bei der 
Operation, die bei richtiger Diagnose unnotig ist, ist ein sparliches diinn 
serés-fibrinds eiteriges Exsudat mit leichten Verklebungen. Kénig und 
Schmieden haben iiber solche Falle berichtet. Marchand fand unter 58 Fallen 
fibrindser Grippepneumonie 4 Falle mit eiteriger Peritonitis. 
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Nach der Darstellung von WeiShaupt sind schwangere Frauen besonders 
gefahrdet, wenn es wahrend des akuten Stadiums der Grippe zur Geburt 
kommt; die Streptokokken siedeln sich im Uterus an, bei Lésung der Placenta 
finden sie einen giinstigen Nahrboden und wandern schnell durch die Uterus- 
wand oder die Tuben zum Bauchfell; eiterige Peritonitis ist die Folge. 


i) Peritonitis nach SchuB- und Stichverletzungen. 

Die Peritonitis, die nach Magendarmschu8 entsteht, gleicht im all- 
gemeinen der akuten Perforationsperitonitis. DaB ein den Bauch von vorn 
nach hinten oder quer durchbohrender glatter DurchschuB keinen Darm ver- 
letzt, wird mehrfach berichtet. Die wenigen Darmschiisse, die bei konservativer 
Therapie geheilt sind, diirften zuriickzufiihren sein auf schnelle Verklebung, 
Anlagerung anderer Organe; Fistelbildungen kénnen zur Heilung kleiner 
Darmlécher fiihren. Da® man einen SchuB8kanal auch am Bauch nicht 
sondieren darf, ist selbstverstandlich; vorgefallenes Netz oder Darm oder 
Magen bedecke man mit einem Salbenlappen oder antiseptischer Gaze. Ein 
Loch im Magen oder Darm, das gut sichtbar und zugangig ist, kann man 
auch sofort vor dem Notverband mit einigen Nahten versorgen, dann aber 
versehe man den ganzen Bauch mit einem gut festkomprimierenden Verband; 
bei groéBerem Defekt der Bauchdecken ist es am besten bis zum Transport auf 
den Operationstisch mit beiden Handen fest Verbandstoffe und grofe Tiicher 
anzudriicken, um einen weiteren Vorfall der Eingeweide beim StoBen des 
Wagens oder Pressen des Kranken zu verhiiten. 

Man versuche bei glattem SchuB8 sich ein Bild von der Richtung des 
SchuBkanals zu machen. Dabei ist zu bemerken, daB durchaus nicht immer 
die gerade Linie zwischen EinschuB und AusschuB bzw. dem Sitz der Kugel 
dem Schu8kanal entsprechen mufB. Die meisten Bauchverletzten bieten sofort 
ein schweres Bild: Kleiner Puls, kalter SchweiB, blasses Aussehen, kiithle 
Nase, costale Atmung, bei groBer Wunde Vorfall der Eingeweide — an der 
Diagnose und der Notwendigkeit des sofortigen Eingriffs ist kein Zweifel. 
Bei kleinem glatten Durchschu8 spricht auBer jenen Zeichen fiir Magendarm- 
verletzung: der Nachweis einer freien Gasblase, die unter leichtem Fingerdruck 
verschiebbar ist, blutiges Erbrechen, Blut im Mastdarm. Die Verkleinerung 
der Leberdampfung ist seltener durch Gasaustritt, haufiger durch innere 
Blutung bewirkt. Im weiteren Verlauf sprechen verkleinerte Leberdampfung 
und Flankendampfung mehr fiir innere Blutung als fiir Peritonitis. Bei Schu8- 
verletzungen mit beginnender Peritonitis kann jedes der sonst fiir Peritonitis 
typischen Symptome fehlen. Enderlen und Sauerbruch legen den gréSten 
Wert auf die costale Atmung, Burghardt und Landois halten den Gesichts- 
ausdruck fiir das wertvollste Zeichen, namentlich den Ausdruck der Angst; 
andere die friih auftretende Pulsbeschleunigung. Ein Kardinalsymptom gibt 
es da nicht (Propping). 

Bei offener Bauchwunde ist es natiirlich erlaubt, sofort reichlich Morphium 
zu geben, denn an der Notwendigkeit der Operation. ist nicht zu zweifeln. 
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Anders liegt die Sache bei den glatten Durchschiissen, iiber deren Behandlung 
in der Geschichte der Kriegschirurgie ein merkwiirdiges Schicksal schwebt. 
Die wichtige Frage fiir die Bauchverletzten im letzten Kriege war: soll man 
sie mdglichst schon auf dem Hauptverbandplatz operieren oder in ein Feld- 
lazarett transportieren? Da standen sich zunachst zwei Anschauungen gegen- 
uber: soll man die ersten Erscheinungen des Choks abklingen lassen oder 
nicht? Dabei gingen wieder die Anschauungen auseinander, weil man sich 
nicht recht verstandigte was ist Chok, was ist Kollaps? Jetzt ist man-.sich 
soweit einig: Chokerscheinungen sind direkte Folgen der Verletzung, Kollaps 
die ersten Zeichen der Peritonitis (Melchior). 

Nach Melchior fihren groBe Zertriimmerungswunden an den Extremitaten 
ebenso wie an Brust und Bauch zu einem Chok. Er definiert Chok als ,,eine 
fortschreitend zunehmende kardiovasculare Paralyse, die in ausgesprochenen 
Fallen tédlich zu enden pflegt. ,,Bei ausgesprochenem Chok ist daher jede 
Operation absolut kontraindiziert.“ Dagegen bezeichnet er den schweren Er- 
krankungszustand unmittelbar nach Magendarmruptur als ,,initialen Kollaps“. 
Uber den Unterschied zwischen Kollaps und Chok miissen sich die Gelehrten 
noch den Kopf zerbrechen. 

Die Statistik hat in der Frage der Behandlung der SchuBverletzungen 
uns getauscht. Hildebrand berechnet die Mortalitat der nicht sofort tédlichen 
Bauchschiisse auf 70°/,, Exner auf 27°/,, Goldammer (allerdings nur 30 FAlle) 
auf 10°/,. Watson Cheyne war im Burenkrieg erst weit vom SchuB8B in der Kap- 
kolonie, er sah die eingelieferten Bauchschiisse gréBtenteils heilen, 20°/, 
Mortalitat, und so war er von der Gutartigkeit der Bauchschiisse iiberzeugt. Da 
kam er auf den Kriegsschauplatz und anderte im Kugelregen griindlich seine 
Ansicht: die meisten Bauchverletzten starben. Die gleiche Erfahrung machten 
andere Chirurgen im Russisch-japanischen Krieg. Noch vor dem Weltkriege ver- 
traten Oettingen, Goldammer u. a. den konservativen Standpunkt, wenn er auch 
mit unseren Friedenserfahrungen gar nicht recht in Einklang zu bringen war. 
Im Weltkriege aber wurde klar: das Schicksal der meisten Bauchverletzten 
entscheidet sich auf dem Schlachtfelde, auf dem Hauptverbandplatz; in die 
entfernten Lazarette oder in die Heimat kommen nur die ausnehmend giinstig 
verlaufenen Falle. Schneller Transport und Frithoperation ist die Forderung, 
die nach den Erfahrungen dieses Krieges von den meisten Chirurgen gestellt 
wird (Enderlen, Schmieden, Rotter, Sauerbruch). In sehr anschaulicher Weise 
hat Théle geschildert, wie es ihm selbst am Bette seines bauchverletzten Sohnes 
ergangen ist: Der Sohn gelangte erst 18 Stunden nach der Verletzung auf 
den Hauptverbandplatz, Théle sah ihn nach 22 Stunden, Puls von 120 aut 
96 heruntergegangen, nur einmal Erbrechen, ,,die Kollegen nahmen einen 
Prellschu8B an und hielten Eingeweideverletzung fiir ausgeschlossen. Hatte 
ich mich ihrer Ansicht angeschlossen, hatte ich mir nicht gesagt, daB zunachst 
nach eingetretener Ruhe eine triigerische Besserung eintreten kann, in dem 
der aut das Konto des traumatischen Choks und des Transports fallende Teil 
der Symptome sich zuriickbildet... diese oft gemachte Eriahrung ist kein 
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Beweis gegen Eingeweideverletzung, hatte ich nicht bei der Unsicherheit der 
Erscheinung aus diagnostischen Griinden operiert, um Penetration aufzudecken, 
dann ware mein Sohn gestorben. So hatte ich das Glick ihn zu retten, obwohl 
_..25 Stunden nach der Verletzung... zwei groBe Diinndarmlécher ... lokal 
fibrinéds eiterige Peritonitis vorhanden waren.“ Und so tritt Thole sehr 
energisch fiir Operation aus diagnostischen Griinden ein und verwirft jede 
Regel, die nach einer bestimmten Zeitspanne nach der Verletzung die Operation 
ausschlieBen will. Ich gebe Thdle Recht. 

Das gefahrlichste GeschoB ist der Granatsplitter; es folgen die Pistolen- 
verletzungen aus naher Entfernung, etwas giinstiger liegen die Bauch- 
verletzungen durch Hand- und Gewehrgranaten, wenn sie aus mehreren 
Metern Entfernung auftreffen, dagegen zerreiBen sie bei Nahewirkung alle 
Weichteile. Giinstig liegen Gewehrschiisse aus groBer Entfernung, wenn das 
GeschoB in gerader Richtung den Darmkanal triffit, ungiinstig, wenn es mit 
verbogener Spitze oder aufgeblattertem StahImantel zerreiBt, Ahnlich wie eine 
Schrapnellkugel. Nun kann es vorkommen, da8 man bei Revision der Bauch- 
_ hohle keine Perforation des Darmes oder des Magens findet, nach mehreren 
Tagen geht der Kranke durch Peritonitis zu grunde; Propping und Veit geben 
dafiir die Erklarung, es handelte sich um Quetschungen der Magendarm- 
wand mit Hamatombildung und folgender Vereiterung und Nekrose der Wand. 
Grdfenberg konnte schon 6 Stunden nach Bauchschiissen Keime im Blute nach- 
weisen: Diplokokken, Streptokokken, Bacterium coli und meint, daB, wenn die 
Verwundeten nicht an einer Blutung zu grunde gingen, die Todesursache eine 
iberstiirzt verlaufende allgemeine Sepsis war: in dem geringen Bauchhohlen- 
exsudat, dem ersten Beginn der Peritonitis, konnten die gleichen Keime gefunden 
werden; es kommt aber gar nicht mehr zur ausgesprochenen Peritonitis, 
sondern der Tod erfolgt durch die Bakteriamie. 

Franz gibt an, daB nach dem Ergebnis des Weltkrieges durch die Opera- 
tion die Mortalitat von Magendarmverletzungen auf etwa 62°/, herabgedriickt 
Sei. Die giinstigste Zeit fiir Operation seien, nach Abkiingen des Choks, die 
ersten 12 Stunden, nach 24 Stunden soll man nicht operieren. Besser scheint 
es mir keinen Zeitpunkt festzusetzen, sondern vom allgemeinen Befinden den 
Fingriff abhangig zu machen: man soll operieren, wenn der Zustand es nur 
irgend erlaubt. 

Die Bedeutung des Peritoneum wird in helles Licht geriickt, wenn man 
Sich den Unterschied zwischen extra- und intraperitonealen Verletzungen klar 
macht: Die intraperitonealen fiihren zur Peritonitis, zum schnellen Tod, die 
extraperitonealen zur Phlegmone oder Abscef der Bauchwand, auch zu Fistel- 
bildungen des Darms und erst durch eiterige Komplikationen zum schweren 
Krankheitsbild. So kann auch nach Tagen bei den extraperitonealen Ver- 
letzungen die Operation zur Heilung fithren. Und mit dieser Feststellung der 
enormen Bedeutung des Bauchfells fiir die Infektion 


des ganzen Kérpers kommen wir wieder auf das groRe Kapitel der 
Wichtigkeit der Resorption. 
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k) Seltene Peritonitisursachen. 


Es gibt Falle von Peritonitis, deren Ursache in sehr seltenen Vorgangen 
liegt; ich will aus der Literatur nur einige Beispiele zitieren: Schdne fand eine 
tuberkulése Mesenterialdriise perforiert; ihr kAsiger Brei hatte sich in die freie 
Bauchhohle ergossen. Die Driise mit Mesenterium und der zugehérige Darm- 
abschnitt muBten reseziert werden. Hélscher fand unter 2000 Typhussektionen 
24mal diffuse Peritonitis infolge eiteriger Einschmelzung von Mesenterial- 
driisen. 

Bei einem Kranken mit ausgedehnter Lungen- und Mesenterialtuberkulose 
fand man bei der Réntgenuntersuchung groBe Luftblasen unter dem Zwerch- 
fell, der Kranke starb 24 Stunden spater. Befund: diffuse Peritonitis infolge 
eines verkasten durchgebrochenen Geschwiirs im Wurmfortsatz. Winiwarter 
sah Perforationsperitonitis bei ulceréser Ruhr nach groBen Gaben Tierkohle. 
Zwischen der entziindeten Gallenblase und gravidem Uterus fiihrten Ver- 
wachsungen bei Friithgeburt zum ZerreiBen der Gallenblase und tédlicher 
Peritonitis. Wiederholt wird von Fallen berichtet, wo jahrealte Abscesse plotz- 
lich durchbrechen: alte Abscesse der Leber, Milz, des Uterus, insbesondere 
alte keilférmige Infarkte und Abscesse der Milz werden Ursache einer 
Peritonitis. 

Als besondere Seltenheit berichtet Moeltgen iiber Peritonitis im AnschluB 
an Meningitis epidemica: 6 Wochen nach Ablauf der Meningitis erkrankt 
ein 21jahriger Mann plétzlich an Leibschmerz, Erbrechen, schleimigem 
Durchfall, Bauchdeckenspannung, 39° C, 30.000 Leukocyten, wird unter. der 
‘Diagnose: Pneumokokkenperitonitis am 5. Tag operiert, dicker gelblicher Eiter 
uiberall verbreitet, Serosa stark injiziert. Im Eiter: Reinkultur von Meningo- 
kokken, Tod nach einer Woche. Moeltgen nimmt Durchwanderung durch die 
Darmwand an. . 

Endlich kommen Peritonitiden vor, deren Ausgangspunkt ganz unklar 
bleibt, Brunzel hat einiges dattiber berichtet. 

Die Gasperitonitis ist bisher nur 3mal beobachtet, wahrscheinlich durch 
anaerobe Bacillen bedingt, im Anschlu8 an eine Blinddarmoperation, an 
einen extraperitonealen Kaiserschnitt und an Prostatektomie: einige Tage nach 
der Operation unter Fieber faBférmiges Anschwellen des Bauches, starke 
Atemnot, Cyanose; bei Eroffnung des Bauches entstrémt Gas unter starkem 
Druck, der Darm selbst ist nicht aufgetrieben; 2 Heilungen, 1 Todesfall 
(zit. nach Coenen). 


VII. Zur Differentialdiagnose. 


Die Diagnose der Peritonitis, welche die klassischen Symptome autweist, 
ist gewohnlich eine nur allzu sichere; bei der unendlich giinstigeren Prognose 
der Peritonitis im Friihstadium ist es aber absolute Forderung, schon eine Friih- 
diagnose zu stellen, die Peritonitis zu erkennen, ehe der Kreislauf sich ver- 
schlechtert, ehe die Darmlahmung eintritt und ehe die jeden Zweifel aus- 
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schlieBende Facies abdominalis als Ausdruck der schweren Schadigung des 
Organismus sich eingestellt hat. Diese Forderung mu nicht nur an den 
Chirurgen, sondern vor allem an den praktischen Arzt gerichtet werden“ 
(Weil). Also frith erkennen und frih operieren! Nicht ab- 
warten, sondern handeln! Und nicht nur dem Chirurgen iibergeben mit der 
Diagnose Peritonitis oder gar nur ,,peritoneale Reizung“, ein Wort, das Pels- 
Leusden mit Recht verwirft, sondern méglichst den Ausgangspunkt erkennen! 

Der weitaus gr6Bte Teil aller Peritonitiden nimmt seinen Ursprung 
vom Wurmfortsatz und an diesen hat der Arzt in jedem Fall zu denken. 
Es folgen die Perforationen des Magendarmkanals. Da kann der 
Praktiker auf zwei Symptome hin seine Diagnose stellen: auf den ploétz- 
lichen Anfang, aus heiler Haut mit heftigstem Schmerz und 
auf die Spannung der Bauchdecken; den plitzlichen Beginn 
erfahren wir vom Kranken, ein vorsichtiger Griff mit den Fingerspitzen aui 
die gespannten, wirklich wie ein Brett harten Bauchdecken geniigt: Peritonitis! 
Und da kénnen alle anderen Zeichen, AufstoBen und Erbrechen, kithle Nase 
und kleiner Puls, Fieber langst noch fehlen. Ist gar noch die Angabe vor- 
handen: es gehen keine Blahungen ab, so kann kaum eine andere 
Diagnose in Frage kommen oder nur solche, die ebenfalls einen chirurgi- 
schen Eingriff erheischt: Ileus, Volvulus, innere Darmeinklem- 
mung. Mit jeder Stunde, die abgewartet wird, verschlechtert sich die 
Prognose; de Quervain sagt: ,,zur Operation gentigt, wenn ein Patient noch 
einige Stunden nach einer Bauchquetschung einen etwas beschleunigten Puls, 
reflektorische Muskelspannung, Druckempfindlichkeit des Abdomens, Schmerz 
bei tiefer Atmung und eine leichte Unruhe aufweist, so ist er einer Darm- 
verletzung so verdachtig, daB ... ein Probeschnitt dringend angezeigt ist.“ 
Bei allen anderen Erkrankungen pflegen Symptome vorhanden zu sein, die 
nicht zum Bild der Peritonitis passen: bei der Gastroenteritis ist die brettharte 
Spannung geringer, der beginnende Leibschmerz von kollernden Darm- 
gerauschen begleitet und fast niemals fehlt Abgang von Gasen mit verandertem 
Stuhl. In den Anfangsstadien des IHeus fehlen Darmgerdusche niemals; der 
Kranke klagt haufig iiber ruckweise auftretenden Schmerz, man hort die 
klingenden und wie Blasen springenden Gerdusche, man sieht meist die ge- 
steiiten Darmschlingen unter der Haut, ,,Reliefbildung“. , Die Differential- 
diagnose zwischen Peritonitis und DarmverschluB ist im Anfang beinahe 
immer leicht — je weiter die Erkrankung fortschreitet, um so schwieriger wird 
die Unterscheidung“ (de Quervain). Bei akuten Gallenkoliken fehlt die Bauch- 
deckenspannung links, oft la8t sich die Gallenblase vergréfert abtasten, wobei 
zu bemerken ist, daB eine prall gespannte Gallenblase sehr bald perforieren 
und zur Peritonitis fiihren kann (nicht auf den Ikterus warten!). Der Puls 
ist bei Gallenperforation im Beginn oft auffallend langsam, der Harn enthalt 
Gallenfarbstoff. Der akuten Pankreatitis und der Pankreasapoplexie gehen 
meist Prodromalerscheinungen voraus: Schmerzen im Riicken zwischen den 
Schulterblattern; das Epigastrium ist stark druckempfindlich, wahrend die 
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ubrige Bauchwand weich und eindriickbar ist. In etwa ein Fiinftel der Pankreas- 
falle ist Zucker im Urin vorhanden. Bei akuter Pankreasverletzung kann man 
nach den Angaben von Woflgemuth schon 5—6 Stunden spater eine Ver- 
mehrung der Diastase im Blut um das doppelte nachweisen; da ihr Nach- 
weis innerhalb 30 Minuten chemisch méglich ist, sollte diese Probe nicht 
versaumt werden. Beim arteriellen mesenterialen Darmverschlu8 — das ist 
der Verschlu8 des Duodenum da, wo es unter der Radix mesenterii hinweg- 
zieht — ist der Leib weich und eindriickbar, der Magen machtig dilatiert, 
stoBweise profuses galliges Erbrechen. 


Peritonitis oder innere Blutung? Diese Frage ist nicht 
immer leicht zu beantworten. Ist ein Trauma vorangegangen, so stammt die 
Blutung meist aus Milz oder Leber. Wiederholt fand man gerade eine 
erkrankte Milz betroffen. Blasses, fahles Aussehen, besonders Blasse beider 
Ohren, kleiner Puls, Dampfung in beiden Flanken, aber nicht ausgesprochene 
Bauchdeckenspannung sind Zeichen innerer Blutung, dagegen spricht Bauch- 
deckenspannung fiir Peritonitis. Als haufigste Ursache der Blutung kommt 
geplatzte Tubargraviditat in Frage, also in der Vorgeschichte: das letzte 
Unwohlsein war zu friih oder zu spat. Findet der Arzt die Kranken schon 
vollig entblutet, so ist es ganz gleich, ob die Diagnose innere Blutung oder 
Peritonitis feststeht, man schreitet doch sofort zur Operation! De Quervain 
gibt an, da bei aseptischen intraperitonealen Blutungen eine Leukocytose 
von 20.000—30.000 gefunden wird. Perforation und Blutung 
kommt bei der Perforation eines Magenulcus durch Arrosion der Arteria 
lienalis vor. Auch Pankreasblutung kann akut zu hochgradiger Anamie fiihren. 
Dabei fehlt meist der Meteorismus oder ist nur im Oberbauch vorhanden, 
Stuhl und Winde gehen anfangs noch ab. Akute Blutung und diffuse Peri- 
tonitis kénnen sich gleichzeitig entwickeln (Ortner). 


Bei Nierenkoliken ist der Beginn zwar so plétzlich wie bei akuter Per- 
foration, der Druckschmerz aber einseitig; es besteht Harndrang, Bauch- 
deckenspannung fehlt oder ist einseitig. Das Urinsediment ist charakteristisch 
fiir Nierenerkrankung: sparlich; bei reflektorischer Anurie: fehlend; Hoden 
und Samenstrang der kranken Seite sind haufig spontan wie auf Druck oder 
Zug schmerzhait. 

Stieldrehung von Cysten, das Platzen gefiillter Tubensacke laBt sich meist 
durch vaginale Untersuchung sicherstellen. 

Und endlich beachte man: wenn auch bei fortschreitender Peritonitis der 
ganze Bauch druckempfindlich ist, so bleibt doch der Ausgangspunkt meist 
am empfindlichsten. 

Vor Verwechslung mit Erkrankungen des Nervensystems schiitzt Unter- 
suchung der Reflexe. Wenn ein Tabiker 4mal gastroenterostomiert wird wegen 
heitiger tabischer Krisen, so hat der Chirurg weder die Pupillen noch die 
Kniereflexe untersucht. Vorhandene Nackensteifigkeit bei gespannten Bauch- 
decken spricht fiir Meningitis. Fiir Bleikoliken ist charakteristisch: die Vor- 
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geschichte, die Verstopfung, der Kopfschmerz und der Bleisaum am Zahn- 
fleisch, gespannter Puls, gekérnte rote Blutkérperchen. Akut -auftretende 
Myalgien in der Bauchwand kénnen spontanen Schmerz und beim Betasten 
reflektorische Spannung verursachen mit circumscripten Druckpunkten; da 
ist differential-diagnostisch wichtig: es sind meist noch andere Myalgien am 
Riicken, in der Brust vorhanden und 1a8t man wie zum Pressen den Bauch 
anspannen, so ist der Druckschmerz starker als bei erschlafiten Bauchdecken, 
im Gegensatz zum Peritonitisschmerz. 

Aber auch der erfahrene Untersucher wird manchmal in Schwierigkeiten 
geraten: 1. bei Hysterischen: plétzlicher heftiger Leibschmerz, gespannte 
Bauchdecken, angeblich keine Blahungen, unruhiger Gesichtsausdruck, Tem- 
peratur erhoht (oft kiinstlich!); die Angaben der Kranken und ihre Umgebung, 
die Klagen, die sich auch auf andere Organe beziehen, andere hysterische 
Stigmata sind da zu beachten; 2. bei Kindern: so erwahnt Weil einen Fall, in 
guter Klinik beobachtet, von akutem Leibschmerz und Erbrechen, am nachsten 
Tag: Scharlach. Fir die Untersuchung kleiner Kinder gibt Drachter einen 
Kunstgriff an: In der Riickenlage faBt man bei gestrecktem rechten Knie den 
FuB mit der linken Hand und fiihrt gegen die rechte FuBsohle einen leichten 
Schlag aus; bei abdominalem Schmerz greift das Kind sofort mit beiden 
Handen nach dem Leib. Doch kommen schmerzlose Falle beginnender Peri- 
tonitis vor, bei denen auch dies Symptom versagt. Und so kann es vorkommen, 
daB auch der geiibte Untersucher einige Stunden abwartet. Guleke schildert 
da den Fall eines jungen Mannes: typische Anamnese, alle Symptome der 
Peritonitis infolge Appendicitis im Beginn, es wird abgewartet, der Anfall 
geht voriiber, der Zustand bessert sich, nach 2 Tagen geht auf Ricinus ein 
ungeheuerer Knauel von Askariden ab. Getauscht wird auch der geiibte Arzt, 
wenn Morphium oder Opium fehlerhafterweise gegeben 
ist: einem Knaben mit Perforationsperitonitis wird vor dem Transport in 
die Klinik 3mal Opium gegeben. Er kommt gut aussehend an, ohne Schmerzen, 
ohne Druckempfindlichkeit, ohne Spannung der Bauchdecken,. schlaft sofort 
infolge des Opiums, man wartet ab, operiert spater: diffuse Peritonitis. Also 
Cave: Verordnung von Opium, Morphium, Pantopon, 
Belladonna, Abfithrmitteln! 

Sehr schwer ist die Unterscheidung zwischen multiplen Abscessen und 
diffuser Peritonitis. Beide kénnen bei Inspektion und Palpation den gleichen 
Befund bewirken. Bei multiplen Abscessen kann Erbrechen fehlen, auch 
Blahungen abgehen. Die Lieblingsstelle fiir Blinddarmabscesse ist der pra- 
rectale Raum. Bei Kranken, die bereits eine Gastroenterostomie iiberstanden 
haben, ist als Ursache plotzlich auftretender Schmerzen an ein perforiertes 
Ulcus jejuni pepticum zu denken, dessen Abgrenzung gegeniiber dem post- 
operativen Adhasionsileus rechte Schwierigkeiten bereiten kann. Verwechslung 
mit Typhus, mit Addisons Nebennierenerkrankung ist von Nordmann be- 


obachtet ; bei letzterer kann akuter Ausfall der Nebennierenfunktion zu dem 
Bilde Ahnlich der Peritonitis fiihren. 
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Bei Fettleibigen kann die Diagnose recht schwierig sein: ein 
dickes, wogendes Fettpolster bedeckt die Muskeln, man glaubt mit der Hand 
in die Tiefe eindringen zu kénnen, vermiBt die Muskelspannung und wartet 
ab. Und doch, hinter dem dichten Vorhang des Fettpolsters breitet sich tiickisch 
die Peritonitis aus. Auch da ist es der plétzliche Anfang, der akute 
heftigste Schmerz, ,,wie ein Dolchstich“, der fiir unser Handeln maBb- 
gebend sein mu8: ja kein Morphium geben! Von Stunde zu Stunde den 
Kranken untersuchen! Zunehmende Druckempfindlichkeit in der Gegend des 
Wurmiortsatzes, der Gallenblase, Magen oder Duodenum, Giirtelschmerz, 
Schulterschmerz, einseitig (Galle), doppelseitig (Magen, Pankreas), heftigste 
Kreuzschmerzen (Genitalperitonitis, bisweilen auch bei Pankreasaffektion) 
mtssen schon in den ersten Stunden die Diagnose sichern, auch wenn alle 
Zeichen sonst fehlen: insbesondere warte man nicht Erbrechen, AufstoBen 
und das Verschwinden der Leberdampfung ab: ein Fettleibiger, bei 
dem abgewartet wird, ist unrettbar verloren. 


Recht schwierig kann bei fettleibigen Frauen die Frage sein: geht die 
entstehende Peritonitis aus vom Wurmfortsatz oder von den Adnexen? 


Beispiel: 40jahrige Frau, sonst stets gesund, letzte Periode vor 8 Tagen, kein Aus- 
fluB, erkrankt nachts plotzlich mit Schiittelfrost, etwas Ubelkeit, kein Erbrechen, keine 
Kreuzschmerzen. Am nachsten Morgen 39:5, Puls 120, Leib gespannt, druckempfindlich, 
keine Blahungen. Der Hausarzt stellt die Diagnose: beginnende Peritonitis, Ursache 
unklar, gibt Pantopon und Belladonna (grober Fehler!). Am Abend stark gespannter 
Leib, iiberall druckempfindlich, besoriders rechts unten, keine Blahungen. Vaginal und 
rectal o. B. 


Diagnose: Peritonitis, aber woher? Der Schiittelfrost, das felilende Erbrechen, hohe 
Temperatur bei nicht verfallenem Aussehen sprechen fiir Peritonitis von den Adnexen, 
dagegen die starkste Druckempfindlichkeit in der rechten Unterbauchgegend, der fehlende 
Kreuzschmerz, das vollige Sistieren der Blahungen deuten mehr auf den Wurmfortsatz 
als Ausgangspunkt. Die Entscheidung iiber den Ausgangspunkt ist in zweifacher Hin- 
sicht wichtig: 

1. Wird man bei Adnexerkrankung sicher in der Mittellinie aufmachen, bei Wurm- 
fortsatzperitonitis lieber rechts. 

2. Bei sichergestellter Adnexerkrankung kann man unter Umstanden die Verant- 
wortung fiir Abwarten iibernehmen, bei Wurmfortsatzperitonitis nicht. 


Es wurde in diesem Falle operiert ganz besonders deswegen, weil die Druck- 
empfindlichkeit in der Blinddarmgegend ausgesprochen war, also auf diesen inzidiert: 
der Wurmfortsatz ist intakt, ein Stieltupfer ins kleine Becken hinter den Uterus gefiihrt, 
saugt sich mit diinnfliissigem, schmierigem Eiter voll, nicht riechend — also Adnex- 
erkrankung. Neuer Schnitt in der Mittellinie: Links ist ein alter, kleiner Tubensack in 
die freie Bauchhodhle perforiert, die Darme links sind fibrinds, schmierig bedeckt; — 
auch der Kundige kann Irrtiimer erleben. 


Die schon langer bestehende fortgeschrittene Peritonitis bei Fettleibigen 
zeigt einen stark aufgetriebenen Leib, beschleunigte kurze Atmung, mit kleinem 
schnellen Puls, kein Darmgerausch; Erbrechen und AufstoBen kann ebenso- 
gut fehlen, wie in hohem Mae den Kranken qualen; Urin sparlich hoch- 
gestellt; das Sensorium kann klar bleiben bis dicht vor dem Tode. 
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Zwei Erscheinungen unterscheiden die Pneumokokken- un d 
Gonokokkenperitonitis von der viel haufigeren Perforations 
peritonitis: die hohe Anfangstemperatur und der verhaltnismaBig gute 
Allgemeinzustand. Es fehlt der verfallene Gesichtsausdruck, im Gegenteil, das" 
Gesicht kann lebhaft gerdtet sein; Kranke mit Gonokokkenperitonitis halten sich 
haulig die Hand unter die Kreuzgegend, weil sie besonders durch die Kreuz- 
schmerzen belastigt werden. Die Druckempfindlichkeit betrifft die ganze Unter- 
bauchgegend rechts und links in gleicher Weise, zum Unterschied von der 
Appendixperitonitis. Diejenigen Formen der Pneumokokken- und Gonokokken- 
infektion, die den ganzen Kérper ergreifen, also als septische zu bezeichnen 
sind, verlaufen wiederum anders: neben den Bauchfellsymptomen sind 
Schmerzen in den Gelenken und Muskeln vorhanden, auch frihzeitig Ge- 
rausche an den Herzklappen. Die Erreger sind in den ersten Tagen der Er- 
krankung im Blute nachzuweisen. Bei Perforationsperitonitis ist 
der Bauch gleichmaRig hart gespannt, bei Pneumokokken- 
und Gonokokkenperitonitis ist er bei vorsichtigem Druck immer 
noch etwas eindriickbar. Menstruation kann bei schon bestehender 
Adnexerkrankung mit heftigstem Schmerz einsetzen, ohne da etwa eine Peri- 
tonitis vorliegt, es gibt aber Falle genug, bei denen durch die Menstruation 
die Perforation eines eiterigen Tubensackes ausgelést wird. 

Die Peritonitis entwickelt sich proteusartig, wie eine Hydra greift sie 
mit tausend Armen in das Getriebe des Organismus, niemals erwarte der 
Praktiker das Bild in dem festen Rahmen des Lehrbuchs, um es ,,gehérig zu 
klassifizieren“. Aber itber zwei Punkte soll der Arzt versuchen, sich schon 
vorder Operation Rechenschaft zu geben: Woistder Ausgangs- 
punkt und wielange besteht der ProzeB? Wie wichtig die friih- 
zeitige Erkennung der Peritonitis ist, lehrt die Angabe von Murphy, daB er 
in 5 Jahren keine Peritonitis zur Operation bekam, die langer als 40 Stunden 
bestand. So hatte er unter 48 Fallen 46 Heilungen! In unserer Privatklinik 
vergehen oft viele Wochen ohne Peritonitisfalle, wahrend sie ins Offentliche 
Krankenhaus noch zu Dutzenden kommen. Intensive Aufklarung bewirkte in 
Breslau, da8 frither 35°/,, spater nur 8°/, aller Blinddarmkranken mit Peri- 
tonitis in die Klinik kamen. Weiter zeigen Zahlen von Nétzel wie die Chancen 
der Blinddarmperforation sich beim Zuwarten verschlechtern: 


Operiert am 2. bis 3. Erkrankungstag 64 Falle: 25% gestorben 
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VI, Die Behandlung der Peritonitis. 


Die zielbewuBte Behandlung der Peritonitis kniipft an deutsche Namen 
an: v. Mikulicz, Krénlein und Liicke. Mikulicz gab der Deutschen Gesell- 
Schaft fir Chirurgie 1889 ein umfassendes Referat, es war ein Markstein, 
und die Geschichte der Peritonitisbehandlung ist von da ab mit den Ver- 
handlungen der Deutschen Gesellschaft fiir Chirurgie aufs engste verkniipit. 
1892 berichtete Korte schon iiber 19 operierte Falle, von denen 6 geheilt 
waren und Heusner operierte ein perforiertes Ulcus des Magens. 1897 konnte 
K6rte seinen Bericht auf ein umfangreiches Material stiitzen; unter den vielen 
Meistern, die die Erkennung und Therapie der diffusen Peritonitis férderten, 
Seien nur einige besonders erwahnt: Fiselsberg, Sprengel, Rehn, Kocher, 
Israel, Rotter, Sonnenburg. Einen Uberblick wiederum gewdahrte die Debatte 
auf dem Deutschen ChirurgenkongreB 1909 im AnschluB an Referate von 
Notzel und Nordmann mit Erfolgen, wie man sie noch 20 Jahre vorher fiir 
unméglich gehalten hatte. Ndtzel berichtete aus der Klinik ReAns iiber 449 
Operationen mit 62°/, Heilung und 38°/, Todesfallen. Als Zweck der Operation 
definierte er: 

1. die Beseitigung oder Verstopfung der Quelle der Eiterung, 

2. die méglichst griindliche Beseitigung des Eiters, 

3. eine mdglichst wirksame Drainage der ganzen Bauchhdhle und 
besonderer Eiterhohlen. 

Sache eines chirurgischen Lehrbuchs ist es, die Operationsmethoden zu 
besprechen. Ich will hier nur zeigen, was fiir den Praktiker, der vielleicht dem 
Chirurgen assistiert, zum Verstandnis notwendig ist. Rein sagt: ,,Nur der- 
jenige Operateur wird fortlaufend gute Resultate erhalten, welcher mit dem 
Peritoneum richtig umgeht; eine schnelle Orientierung, eine schonende Hand 
und dabei entschlossenes Vorgehen sind unerlaBliche Bedingungen“. Etwa 
eine halbe Stunde vor der Operation erhalt der Kranke subcutan Morphium 
(0:01—0-02); es ist gut, Atropin 0-001 hinzuzusetzen, um die Schleimabsonde- 
rung bei der Athernarkose herabzusetzen; dagegen ist vor dem Scopolamin 
zu warnen. Besser als Lokalanasthesie ist Operation in Narkose mit Ather- 
sauerstoff, nicht mit Chloroform. Ist der Ursprungsherd vorher sicher fest- 
gestellt, so wird er zunachst aufgesucht; dabei ist von Beckenhochlagerung 
moglichst abzusehen, um nicht den Eiter in die hoheren Bauchteile, unter das 
Zwerchfell flieBen zu lassen. Ist die Infektionsstelle unbekannt, so ist aus- 
giebiger Schnitt in der Mittellinie am besten: stinkend jauchiges Exsudat 
spricht fiir Perforation des Wurmfortsatzes, Exsudat mit Speiseresten fir 
perforierten Magen (Pylorus oder kleine Kurvatur zuerst absuchen), galliges 
Exsudat fiir Ri® in den Gallengangen oder Ducdenum. Dabei merke man sich: 
Ulcus duodeni an der Vorderwand fiihrt leichter zur Peritonitis, an der Hinter- 
wand zu Blutungen aus der Arteria gastroduodenalis; triib schleimiges, 
schleimig fibrindses Exsudat, fade, nicht riechend, meist im kleinen Becken 
findet sich bei Gonokokkenperitonitis, fehlendes oder geringes Exsudat mit 
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reichlich gerdteten Darmschlingen, kleinen Blutungen auf der Serosa: Pneumo- 
kokkenperitonitis, kommt aber in Ahnlicher Weise bei puerperal septischer 
Peritonitis vor. Fettnekrosen und geringes hamorrhagisches Exsudat sind 
charakteristisch fiir Pankreaserkrankung, hamorrhagisch-fibrinéses Exsudat 
fiir innere Einklemmung, Volvulus, Strangulation. Findet man als Uber- 
raschung reine Blutung, so ist bei Frauen das nachstliegende: geplatzte 
Tubargraviditat, sonst bei beiden Geschlechtern Risse der Milz oder Leber 
auch nach kleinem Trauma; bei Magenulcus blutet die Arteria lienalis. 
Ausnahmen von der Operation gibt es nur wenige: Moribunde mit 
fehlendem Puls und Trachealrasseln zu operieren ist zwecklos. Ebenso ist es 
zwecklos, bis heute wenigstens, bei postoperativer Peritonitis den Bauch wieder 
zu 6ffnen, doch muB man als Ursache eine undichte Magendarmnaht aus- 
schlieBen kénnen. Man kann abwarten,’ wenn die Diagnose gonorrhoische 
Peritonitis sichersteht. Die Operation kann verschoben werden bei schwerstem 
Kollaps nach heftigem Trauma oder langem Transport um 1—2 Stunden. 
Falsch ist es, die Operation abzulehnen, weil eine Perforation schon tber 
A8 Stunden zuriickliegt. Nicht die Zeit, sondern der Zustand 
des Kranken ist entscheidend. Auf jeden Fall suche man 
die Quelleder Eiterung auf. Das gilt besonders fir das perforierte 
Ulcus duodeni, bei dem eine Drainage der Bauchhdéhle ohne VerschluB des 
Loches stets zum Tode fiihrt. Nicht viel besser steht es mit den tbrigen 
Léchern im Magendarmkanal; der Schleimhautpfropf, der ja ein solches Loch 
bisweilen verstopfit, wirkt nur voritbergehend, Laspeyeres gibt fiir Perforation 
des Ulcus duodeni an: 
18 Falle: das Loch nicht vernaht 100% + 
15 Falle: das Loch genaht 0% +... quod erat demonstrandum. 
Verzicht auf das Aufsuchen der Infektionsquelle (Menge) ist fehlerhait, 
also: der Wurmfortsatz mu8B entfernt, ein Magendarm- 
loch tbernaht werden, dabei kann man, wenn die Naht unsicher 
ist, von dem Netz als Schutzdeckel ausgiebigen Gebrauch machen. Ein 
geplatzter Tubensack mu8 entfernt werden, beim Pankreas wird die Kapsel 
weit gespalten, kranke nekrotische Teile entfernt, das Bett tamponiert. Eine 
geborstene Gallenblase wird fortgenommen, ein defekter Choledochus drainiert. 
Beim perforierten Uterus wird meist seine Entfernung notwendig, bisweilen 
hilft ein VerschluB mit Netzgewebe. Besondere Aufmerksamkeit erfordert ein 
etwa vorhandener Leisten- oder Schenkelbruch: die Peritonitis kann ihren Aus- 
gang direkt von der eingeklemmten Hernie nehmen oder bei nicht eingeklemmter 
Hernie traf vielleicht ein Trauma die Darmschlinge im Bruchsack oder in 
dessen Nahe; ein plétzlich gesteigerter Druck der Bauchpresse kann zur Ruptur 
der Darmwand fiihren, meist in der Nahe des Bruchsackhalses. Die Frithopera- 
tion hat ihre Berechtigung auch fiir die puerperale Peritonitis: Koblanck 
starben alle nach dem 3. Tage operierten Frauen. Bei der Operation ist das Aus- 
packen der Darme zu vermeiden, heraustretender Darm mit warmen Kochsalz- 
kompressen zu bedecken. Was soll mit dem Exsudat geschehen? Ganz ver- 
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einzelt halten Chirurgen das Exsudat fiir niitzlich gegen die Infektionserreger 
(Grekow) und schonen es. Die meisten aber sind fiir Entfernung des Exsudats, 
und da stehen sich zwei Anschauungen gegeniiber: die einen tupfen trocken 
aus vom Hauptschnitt wie von Hilfsschnitten, die anderen beseitigen es durch 
reichliche Kochsalzspiilung (30—40 / auf etwa 40° C erwarmt); jede Methode 
hat ihre iiberzeugten Anhanger und das Wort Reichels: ,Spiilerei ist eine 
Spielerei“ — ist nicht zum Dogma geworden. Keinesfalls gelingt es durch 
die Spiilung alle Keime zu entiernen, wohl aber werden so viele beseitigt, 
daB das Bauchfell eine wesentliche Entlastung erfahrt. ,Vom Grade der 
Virulenz dieser zuriickbleibenden Mikrobien hangt es wohl in erster Linie ab, 
ob es zu ihrer Auskeimung und zur Peritonitis kommt“ meint Brunner fiir 
die ersten Stadien der sich entwickelnden Peritonitis, nicht der schon ent- 
wickelten. Schdne versucht den Streit, spiilen oder trocknen, zu schlichten, 
indem er prazisiert, welche Falle gespiilt werden sollen und welche nicht; 
Falle, in denen es sofort primar zur freien Peritonitis kommt (z. B. Perfora- 
tion durch SchuBverletzung, Durchbruch eines Geschwiirs) eignen sich im all- 
gemeinen mehr fiir Spiilung als jene Falle, in denen erst eine Eitersammlung, 
abgekapselter AbsceB bestand, der durch AuBeren Insult vielleicht plétzlich 
zur Peritonitis fiihrt (sekundare Form); Falle mit Neigung zur Verklebung 
sind weniger geeignet als jene ohne Verklebung. Pneumokokkenperitonitis spiilt 
Schéne. In Wien wurden einst von zwei hervorragenden Chirurgen die ent- 
gegengesetzten Richtungen vertreten, der eine spiilte, der andere trocknete, die 
Resultate waren bei beiden die gleichen. Die Spilung darf nur vorgenommen 
werden, wenn Personal und Einrichtung dazu vorhanden sind, sonst lasse man 
die Finger davon und operiere trocken, d.h. man entferne die Hauptmasse 
des Exsudats mit langen Stieltupfern und Kompressen. Spiilt man, so sorge 
man fiir geniigenden AbfluB des Exsudats, damit der Kranke nachher nicht 
naB im Bett liegt; betrifft die Peritonitis mehr die Beckengegend, so darf nur 
bei Beckentieflagerung gespiilt werden; vor allem aber verfahre man rasch; 
ich ziehe vor,“ sagte ein bekannter Chirurg, ,da8 mein Operierter mit un- 
sauberem Leibe heilt, als daB er mit sauberem stirbt.‘‘ Der Kochsalzspilung 
riihmen viele nach, daB sie wesentlich zur Hebung der Herzkraft beitragt; 
Menge meint dazu: ,,auf die belebende Wirkung der eingespilten warmen 
Kochsalzlésung habe ich stets vergeblich gewartet“. Den Zwiespalt der An- 
schauungen, die von beiden Seiten mit Energie verfochten werden, charakteri- 
siert Sprengel sehr hiibsch: ,,Und wenn du dir nur selbst vertraust, vertrauen 
dir auch die anderen Seelen“. Neuerdings hat man 50—100 g Narkosendather 
in die Bauchhéhle gegossen; es ist noch nicht entschieden, ob dies mehr niitzt 
oder schadet. Credé gieBt 1°/,ige Collargollésung 20—100 g auf die Darme 
und fiihrt Silbergazestreifen ein, die 2—3 Tabletten Collargol a 0-05 enthalten. 
Die Hauptsache bleibt, schnell und schonend operieren; Fowler 
braucht zu seinen Operationen angeblich 12 Minuten. 

Man hat versucht, die Resorption von der Bauchhéhle aus zu hemmen, 
indem man die Resorptionswege verstopfte. Glimm meint dies durch Ol zu 
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erreichen, Kotzenberg fiihrt vor Schlu8 der Bauchhéhle eine Vioformemulsion 
ein, Schepelmann Thymol, Héhne, der in der Bakterienresorption eine besonders 
schwere Gefahr sieht, versuchte, vor Operationen in unreiner Umgebung 
(Uteruskrebs) die Widerstandskraft des Bauchfells zu erhéhen, durch Er- 
zeugung einer aseptischen fibrindsen Entziindung. Diese feine Fibrinschicht 
wirkt als Schutz und hier begegnen sich die Anschauungen von HéAne und 
Bergel (s. 0.); Héhne empfiehlt 3—5 Tage vor einer Bauchoperation 30 cm* 
einer 1°/,igen Campherlésung zu injizieren, diese Injektion erzeugt eine asepti- 
sche, leicht fibrindse Peritonitis und in der Tat erzielte er bemerkenswerte 
Resultate: 50 Frauen mit Uteruskrebs, vorbehandelt mit Olinjektion, wurden 
ohne Todesfall operiert. Es ist Wert darauf zu legen, daB das Ol frei von 
Fettsauren und ranzigen Produkten ist. Bei schon bestehender Peritonitis sind 
mit dieser Behandlung noch keine eindeutigen Resultate erzielt, ebensowenig 
kann sie helfen, wenn die Peritonitis durch undichte Naht hervorgerufen ist. 
Koblanck sah bei puerperaler Peritonitis keinen Erfolg von Olinjektion. 

Wenn nach den Anschauungen Metschnikoffs die Leukocyten den 
Hauptkampf gegen die Bakterien besorgen, so miiBte eine lokale Hyper- 
leukocytose des Bauchfells giinstig wirken kénnen und Hahn, ein guter 
Kenner dieser Verhaltnisse halt therapeutische Bestrebungen in dieser Richtung 
nicht fiir aussichtslos. In der Praxis ist bisher noch nichts erzielt. Man hat 
versucht, die allgemeine Widerstandskraft des Kérpers durch kiinstliche Leuko- 
cytose zu heben. Mikulicz lieB zu diesem Zweck schon Nuclein subcutan ein- 
spritzen; auch Pferdeserum, Milch, Terpentin ist empfohlen worden (Myake, 
de Paoli und Catisti u. v. a.). 

Was den Verschlu8 der Bauchhohle nach der Operation anbetrifft, so 
ist man allgemein von ausgedehnter Tamponade abgekommen, nur an den 
Hauptherd, da, wo ein groBer AbsceB liegt mit fester Wand, fiihren viele fir 
einige Tage Gazestreifen ein. Von manchen wird die Bauchhdhle total ge- 
schlossen, von anderen unter Belassung von Drains. Auch hier stehen sich 
zwei Anschauungen gegeniiber: Clark, Rotter, Stirling, werfen der Drainage 
vor, daB sie nur kurz funktioniert, weil die Réhren schnell von Granulations- 
piropfen geschlossen werden; insbesondere Rotter hat eingehende Studien 
gemacht und ist schon friih fiir den totalen Verschlu8 der Bauchhdéhle ein- 
getreten. Im allgemeinen ist am zweckmaBigsten bei reichlichem Exsudat eine 
Drainage von der Bauchhéhle durch die vordere Mastdarmwand zum Anus 
durchzufiihren, ebenso kann die Drainage durch die Scheide hinter der Gebar- 
mutter von Nutzen sein. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB ein weit- 
gehender Verschlu8 sehr viele Vorteile vor dem Offenlassen der Bauchwunde 
hat; bei beginnender Peritonitis kann man die Wunde vdllig schlieBen, man 
riskiert vielleicht einen Bauchwandabsce8. ,,Die Wiederherstellung des 
normalen, intraabdominalen Druckes und seine Bedeutung zur Resorption 
und Peristaltik nach der Operation“ ist allmahlich zu einem bedeutungsvollen 
Schlagwort geworden. Zwecklos ist es, nach Operation einer septischen Peri- 
tonitis die Wunde offen zu lassen, dabei ist recht bemerkenswert, daB gerade 
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in diesen Fallen, in denen so viel Bakterien im Blut kreisen, die Wunde glatt 
heilt, ein Vorgang, der vorlaufig unerklart ist. Der Verschlu8 der Bauchhohle 
wirkt auch giinstig fiir die Atmung, der Kranke mit geschlossener Bauchdecke 
atmet besser und leichter als der Kranke mit Tamponade. 


IX. Behandlung nach der Operation. 


Nach der Operation wird der Kranke auf einen Luftkranz, noch besser. 
auf ein Wasserkissen mit erhdhtem Oberkérper gelagert. Der Leib wird durch 
eine Reifenbahre vor dem Druck der Bettdecke geschiitzt, das Kopfende des 
Bettes wird um 30 cm etwa erhdht, das Becken soll die. tiefste Stelle bilden. 
Unter die Knie kommt eine kleine Rolle, die aber den Schlauch, der zur 
Darmirrigation benutzt wird, freilassen muB. Diese Lagerung wird nach 
ihrem Autor Fowler benannt. Die meisten Kranken sind so unruhig, daB eine 
dauernde Wache notwendig ist, bisweilen miissen die Hande gebunden werden, 
der Kranke bohrt mit dem Finger in der Nase, im Verband, die Beine werden 
hin- und hergeworfen. Fir sofortige Erwarmung durch Warmflaschen, noch 
besser durch Heifluftkasten ist Sorge zu tragen. Fiir diese Warmebehandlung 
ist besonders Gelinsky eingetreten. Am zweckmaBigsten sind die elektrischen 
HeiBluftkasten, sonst die SpiritusheiBluftkasten (Bier). Man erzeugt 20 bis 
30 Minuten lang eine Temperatur von etwa 100°, 1—2mal am Operationstage, 
wenn notig auch an den folgenden Tagen. Gleich darauf folgt ein Kamillen- 
einlauf (7/, 2). Schlecht scheint die Hitze zu wirken, wenn ein mechamisches 
Hindernis vorhanden ist, weil durch vermehrte Resorption der Kérper neuen 
Schadigungen ausgesetzt wird. Ebenso wird im terminalen Zustande die Hitze 
von den Kranken schlecht vertragen: Angstgeftihl, Atemnot nehmen zu, der 
Puls wird klein; in solchen Fallen setze man den Hitzkasten sofort ab. 
Gelinsky sieht in der HeiBlufitbehandlung, die die Darmbewegung anregt, das 
beste Mittel gegen die Bildung von Verwachsungen. Clark meinte, man solle 
das Zwerchfell recht tief layern, um schnell aus dem Bauchfell alle schadlichen 
Stoffe zu resorbieren, dann kam Fowler, der die starke Aufsaugungsfahigkeit 
des Zwerchfells anerkannte und um sie auszuschalten, das Becken tief lagern 
lieB. So geschieht es jetzt iiberall und enthusiastisch bemerkte dazu ein 
Amerikaner: die Fowlersche Lage bedeute fiir den Peritonitiskranken dasselbe 
wie fiir den Diphtheriekranken das Diphtherieserum. Nun aber folgt Hertzler, 
der schon wieder arg an dem giinstigen Erfolge der Beckentieflagerung 
zweifelt. Coffey glaubt, daB bei der Lage nach Fowler die Fliissigkeit doch 
nicht recht ins kleine Becken gelangt und lagert den Kranken auf die rechte 
Seite, Kiister legte ihn auf den Bauch! In der Praxis bewahrt sich am meisten, 
den Oberkérper halb aufzurichten. 

Nach der Operation bedarf der Kranke vor allem der Ruhe, da kann 
Morphium gegeben werden; unsere Hauptsorge muB8 sich darauf richten, die 
Herzkraft zu erhalten, die Atmung zu erleichtern und 
die Darmbewegung wieder in Gang zu bringen. Die Peri- 
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tonitis bewirkt, daB alle GefaBe der Bauchhdhle auBerordentlich dilatiert sind, 
es besteht eine Lahmung nicht nur des Darmes, sondern auch des ganzen 
MesenterialgefaBnetzes, insbesondere der Venen. Die BauchgefaBe fassen 
wesentlich mehr Blut als normal, also wird das GefaBsystem des iibrigen 
Kérpers leerer, das Herz pumpt sich leer und verblutet sich gewissermafen 
in das GefaBnetz des Bauches. Hinzu kommt die Vergiftung des Blutes durch 
die resorbierten Giftstoffe und schnell erlahmt die Kraft des Herzens. Wie 
werden wir nun am besten dem drohenden Kollaps begegnen? Von mechani- 
schen Mitteln sei erwahnt die Einwicklung der Extremitaten von der Peripherie 
her, um dem Herzen mehr Blut zuzufiithren — ziemlich zwecklos bei Peritonitis. 
Wesentlich besser fiillen wir das GefaBsystem durch Zufuhr von 
Flissigkeiten auf: unter die Haut, direkt in die Venen oder tropfen- 
weis in den Mastdarm. Subcutan oder intravenés wird fast allgemein Koch- 
salzlésung benutzt; die Lésung muB 37° messen (diese Temperatur schatze 
man nicht einfach durch Eintauchen des Fingers, sondern messe mit einem 
Thermometer, das vorher griindlich mit. Alkohol und Ather abgerieben ist). 
Lésungen mit héherer Temperatur unter die Haut gebracht, konnen erhebliche 
Nekrosen verursachen. Intravenés gebe man auf einmal nicht mehr als 300 bis 
400 cm® (NaCl 9: 1000 Wasser oder 6 NaCl 1:0 NaBi: 1000 Wasser). Besitzt 
man eine auskochbare Spritze, die 150 cm* etwa faBt und passende Nadel 1:5 
bis 2 mm Lichtung mit Gummischlauch an diese befestigt, so saugt man mit 
der Spritze die sterile Lésung auf und spritzt sie unter die Haut, in die AuBen- 
seite des Oberschenkels; bei sehr abgemagerten Leuten kann man oft von einer 
einzigen Stelle aus bis zu 1 / einspritzen, sanft das eingedrungene Wasser 
nach allen Seiten fortmassierend. Bei fetten Leuten, Diabetikern wahle man 
mehrere Stellen, um die Gewebe nicht zu sehr auseinander zu pressen. Statt 
des Oberschenkels ist auch die Umgebung der Brustdriise beliebt, hindert 
aber etwas die Atmung, wie ,,Bleiklétze“ liegt es auf der Brust. Auf dem 
Lande, wo man auf primitive Verhaltnisse angewiesen ist, kocht man sich 
einen Irrigator mit Gummischlauch in Sodawasser aus (2 EBléffel Soda auf 
21 Wasser 15 Minuten in der kochenden Lésung liegen lassen); den Irrigator 
befestigt man 1 m iiber Betthdhe, in 30 Minuten flieBen etwa 800—1000 cm’ 
unter die Haut. Kochsalzlésung wiederholt in gréBeren Mengen unter die 
_ Haut eingespritzt hat zwei Nachteile: 1. tritt bisweilen Fieber auch bei 
aseptischer Injektion auf, meist nach intravendser Einverleibung, vielleicht 
liegt der Grund in dem nur abgekochten nicht destillierten Wasser, ahnlich 
dem Kochsalzfieber der Sauglinge. Dieser Fehler ist unerheblich, 2. Rédfle 
glaubt degenerative Veranderungen am Herzmuskel als Folgen der Kochsalz- 
infusion ansprechen zu miissen, Befunde, denen von Klesch und Henkel 
widersprochen wird. Von Physiologen ist statt Kochsalzlésung die Ringersche 
Lésung empfohlen worden, deren Zusammensetzung dem Blutserum naher 
kommt (NaCl 9, KCI 0:42, CaCl 0:24, NaBi 0-3, Wasser ad 1000). In Frank- 
reich empfiehlt man Sere nine Gives Steril 300 auf 1000 Wasser, 2—3mal 
taglich subcutan injiziert. Straub lehnt wohl mit Recht die »Physiologische“ 
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Kochsalzlésung als ganz unphysiologisch ab; er hat ein Salz zusammengestellt, 
das gelést denselben Gefrierpunkt wie das Blut = — 0:56° hat. Es wird vom 
Sachsischen Serumwerk in Dresden fertig zur Injektion geliefert unter dem 
Namen ,,Normosal“. Wenn vorratig, benutze man die Lésung dieses Salzes, 
sonst aber halte man sich noch an die tausendfach ohne Schaden benutzte 
physiologische Kochsalzlésung. 

Zur intravenésen Infusion staut man durch eine leicht angezogene Mull- 
oder Gummibinde am Oberarm die Venen der Ellbeuge, 148t den Arm herab- 
hangen und sticht in die geblahte Vene der Ellbeuge die Nadel ein. Man 
achte vorher sehr sorgfaltig, daB kein Luftblaschen in der Nadel oder im 
Schlauch vorhanden ist; dann lést man die Binde am Arm und 1a8t aus dem 
Irrigator die Lésung einlaufen. Benutzt man die Spritze, so verschiebt sich 
leicht die Nadel beim neuen Fiillen; man erkennt dies sofort, wenn die Fliissig- 
keit neben der Vene ins Gewebe dringt. Sehr praktisch sind daher Spritzen 
mit doppeltem Ansatz; sie saugen das Wasser durch die eine Bohrung auf, 
pressen es durch die andere heraus. Bei fetten Leuten ist es oft notwendig, 
die Vene freizulegen und eine am besten stumpfe Kaniile aus Glas oder 
Metall einzubinden. Als Zusatz zur Kochsalzlésung hat Haidenhain Adrenalin 
bzw. Suprarenin empfohlen: man nimmt 20 Tropfen der kauflichen Lésung 
(1:1000 auf 1 Z); es bewirkt eine lebhafte Contraction des GefaBsystems, die 
Herzkraft hebt sich, der Puls wird deutlicher, meist jedoch um nach 30 Mi- 
nuten etwa schon wieder abzufallen. Die Ansichten iiber den Wert des 
Adrenalin gehen daher noch auseinander, Grober warnt sogar. Nicht so wirk- 
sam hebt den Puls das Pituglandol, ein Praparat aus dem Driisenlappen der 
Hypophyse. Benutzt man aber gleichzeitig Adrenalin und ein Hypophysen- 
praparat, so ist die Wirkung anhaltender und deutlicher als wenn jedes Pra- 
parat einzeln genommen wird. Ich benutze bei Darmlahmung mit kleinem 
Puls das Asthmolysin (eine Ampulle enthalt 00008 Nebennierenextrakt und 
0-04 Hypophysenextrakt) intravenés je eine Ampulle in Zwischenraumen von 
8 Stunden injiziert und sah davon nur Nutzen, wahrend von anderer Seite 
iiber Kollaps berichtet wird. Eine stundenlange Kochsalzinfusion in die Vene, 
wie sie vorgeschlagen ist, ist bei der Unruhe der Kranken meist nicht méglich. 

Doch hat z. B. Ldwen in 30 Stunden hintereinander 10 / Kochsalz- 
Adrenalin-Lésung intravenés einlaufen lassen; die Kranken bekommen zwar 
Pneumonie, etwas Anasarca, aber genesen. 

Das Verfahren der Dauerinfusion in die Vene stammt von Friedmann. 

Wichtig sind die Mittel, die das Herz direkt stimulieren: Campher (camph. 
trit. 2:0, Ol. oliv. 8-0). Friither gab man 1—2 Spritzen. In einem modernen 
Handbuch findet sich der schéne Satz: ,,Der Arzt greift reflektorisch zur 
Campherspritze“. Heute wei8 man, daB man in 1—2stiindiger Pause jedesmal 
4—6 cm® (in die AuBenseite des Oberschenkels oder in die Brust, nicht 
in die Arme) geben kann. Ferner Solutio coffeini natriobenz. 1:0: 10 stiindlich 
i cm?. Am besten gibt man Campher und Coffein abwechselnd. Von Digitalis- 
praparaten: Digitoxin, Digipuratum oder Digifolin 3mal taglich 1 cm* in den 
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Muskel, ganz ausnahmsweise bei akutester Herzschwache eine Spritze langsam 
intravenés. Fiir akute Falle von Herzlahmung, besonders fiir solche wahrend 
oder kurz nach einer Operation versuche man eine Injektion direkt in das Herz. 
Diese Einspritzungen sind angeregt durch van den Velden, empiohlen von 
Hesse und sehr schon gelungen in einem Fall von Zuntz: man sticht mit einer 
etwa 10 cm langen Nadel in den 4. oder 5. Zwischenrippenraum, 3 Queriinger- 
breit vom linken Brustbeinrand in schrager Richtung medialwarts und injiziert 
1 cm? der gewohnlichen Adrenalinlésung (1:1000) oder auch */, mg Stro- 
phanthin auf 20 cm? Kochsalzlésung, nimmt also eine gréBere Spritze. Nach 
Volkmann tastet man sich auf der linken Seite des Kranken stehend, den 
Winkel zwischen Brustbein, 4. und 5. Rippe ab, fiihrt eine 6 cm lange Nadel 
bis 5 cm tief ein, die Spitze etwas kopfwarts richtend und in schrager Richtung 
zur Medianlinie. Volkmann legt Wert darauf, in die Herzkammer selbst zu 
kommen. Man kann dann also mit der aufgesetzten Spritze Blut ansaugen und 
spritzt dann 1 cm® Suprarenin + 20 cm® Kochsalzlésung ein. Volkmann weist 
darauf hin, daB das Suprarenin besonders giinstig wirkt, indem es eine 
Reizung des Splanchnicus herbeifiihrt. Diese Methode zur Hebung der Herz- 
kraft stellt Volkmann in ihrer Bedeutung dem Luftréhrenschnitt an die Seite! 

Neuerdings empfahl Hosemann intravenéds 100 ¢ Traubenzucker auf 
1000 physiologische Kochsalzlésung, filtriert, sterilisiert, dazu wird Spiritus 
camphor. 3-5, Spiritus 2-0, Aq. dest. steril. 4-5 nach kraftigem Zuschiitteln 
zugeftigt und damit injiziert. Die Injektion kann am nachsten Tage wiederholt 
werden. Leo empfiehlt: Campherwasser intravenés (fertig in groBen Ampullen 
bei Merck 500 cm* mit 0:142°/, Campher). 

Neben all diesen Herzmitteln kann man durchaus Morphium 0-01—0-02 
oder Pantopon 0:02—0:03 geben. Man mache niemals eine Injektion an einer 
Stelle, wo man hinterher operieren will. 

Die Tatigkeit der Lungen wird durch regelmaBig tiefe Atemzige, 
sobald der Kranke erwacht, geférdert; ganz prazis wird die Schwester an- 
gehalten, etwa alle 10O—15 Minuten den Kranken 3—5mal hintereinander tief 
atmen zu lassen. Sobald der Magen Arzneimittel vertragt, kann gegen die 
haufige Bronchitis ein Expectorans gegeben werden, am besten Pulvis Doveri 
(auch rectal gut vertragen). 

Weiter ist ein wichtiges Mittel nach der Operation der ,,Trépfchen- 
einlauf in den Mastdarm, dessen Technik von Murphy und Katzenstein 
gut beschrieben ist. Man braucht nur einen Irrigator mit Kochsalzlésung und 
ein Darmrohr. Der AbfluB wird so eingeengt, daB jede Sekunde 1—2 Tropfen 
abflieBen. Am besten wird ein dicker Nelatonkatheter gut eingefettet, in den 
Mastdarm eingefiihrt, etwa 15 cm hoch; der Irrigator steht ?/,—1 m oberhalb 
des Bettendes, in der ersten Stunde flieBt etwa ?/, 2 ein. Man kann taglich 
3—5 / einflieBen lassen. Sehr zweckmABig ist das Einschalten einer Glaskugel 
mit eingeschmolzener Spitze, an der man das Tropfen der Fliissigkeit stets 
erkennen kann (s. Skizze). Diese Kochsalzklistiere sind jetzt Allgemeingut 
der groBen Krankenanstalten. Nun aber sagt Trout; es sei unsinnig, ein 
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Kranker bekomme auf diese Weise in 24 Stunden mehr Kochsalz, als er sonst 
im ganzen Monat verbraucht; Leitungswasser sei besser und unschadlich. 
Von giinstiger Wirkung ist jedenfalls der Zusatz von starkem Tee und 20 g 
Zucker auf den Liter Wasser. Auch folgende Zusammensetzung des Tropf- 
klistiers wird empfohlen: Kochsalz 6-5, Pottasche 0:3, Chlorcalcium 1-0, 
Natrium bi 0:5, Athylalkohol 15, Aq. 1000. Die reichliche Zufuhr von 
wasseriger Lésung bewirkt eine Vermehrung der Diurese und tragt bei 
zur Entgiftung des Kérpers. Das Durstgefiihl des Kranken wird gelinder; 
ubrigens empfiehlt Umber zur Bekampfung des Durstes Cesol, 20°/,ige 
Lésung subcutan, davon */, Pravasspritze injiziert. 

Ich lasse die Kranken Bonbons 
lutschen. Die Schule Murphys ver- 
bietet jede Nahrungsaufnahme, auch 
Flissigkeiten ; die Hamburger Schule 
gibt in den ersten 12 Stunden nichts 
per os, wohl aber kann man bald 
den Mund mit Wasserstoffsuperoxyd, 
Tee oder Pfefferminz spiilen lassen. 

Endlich sei noch auf folgendes 
Hilfsmittel nachdriicklich hinge- 
wiesen. In den letzten Jahren hat die 
Bluttransfusion bei den verschieden- 
sten Erkrankungen, besonders aber 
bei Herzschwache, bei starkem Blut- 
verlust oder erschépfenden Krank- 
heiten zum Teil staunenswerte Re- 
sultate gebracht. Man kann das 
Blut von einem Menschen auf den 
anderen entweder direkt ableiten, 
indem man das BlutgefaB des 
Spenders mit dem des Empfangers direkt durch Naht verbindet oder ver- 
mittelst besonderer Instrumente, also indirekt. Die direkte Transfusion 
durch GefaBnaht erfordert einen geiibten Techniker; ich méchte sie fir 
Peritonitisfalle iiberhaupt nicht anwenden, denn die direkte Beriihrung 
der GefaBe konnte durch Ableitung von Giften von dem Kranken zu 
dem gesunden Spender doch einmal Schaden stiften, dagegen rate ich ent- 
schieden mit der indirekten Bluttransfusion einen Versuch zu machen. Da 
stehen uns zwei Wege offen: a) das Blut in ungeronnenem Zustand zu iiber- 
tragen oder 6) defibriniert. Bei der ersten Methode wird zweifellos das Blut 
weniger verandert, die zweite ist fiir den Anfanger leichter. 

a) Eine mit gutem Kolben und doppeltem Wegehahn versehene Glas- 
spritze von 100 cm® Inhalt wird mit 10 cm* einer 2°/,igen Natriumcitratlosung 
gefiillt, Nadel, Schlauch miissen reichlich mit dieser Lésung benetzt sein, um 
Gerinnung nicht zu stande kommen zu lassen (neutrales Natriumcitrat liefert 
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Merck). Die Lésung halt sich mehrere Tage durch Kochen steril. Der Spender 
liegt mit gestautem Arm, die Kaniile wird eingestochen in eine Vene und nun 
1ABt sich sein Blut in die Spritze einziehen. Der Hahn wird umgestellt und 
sofort durch den zweiten Schlauch das Blut in die Vene des Empfangers 
gespritzt (keine Luft!). 300 cm? im ganzen iibergeleitet sind véllig ausreichend. 
Eine sehr praktische Spritze ist von Oehlecker angegeben. Diese Methode hat 
zwei, allerdings nur kleine Nachteile: kleine Gerinnsel kénnen den Spritzen- 
stempel so’ fixieren, daB man weder vorwarts noch riickwarts kommt, und 
ferner der Spender mu8 dicht neben den Peritonitiskranken gelagert werden. 

b) Die zweite Methode defibriniertes Blut zu nehmen, ist fiir den Anfanger 
einfacher, aber fiir den Kranken nicht ganz so wirksam: durch AderlaB des 
Blutspenders werden etwa 500 cm* Blut in einer sterilen Glasschale auf- 
gefangen, mit einem Glasstab 15 Minuten kraftig geschlagen, das Fibrin 
sammelt sich teils am Boden der Schale, teils am Glasstab; die defibrinierte 
Fliissigkeit wird durch eine 6—8fache Lage Mull in einen Irrigator filtriert 
und durch den Schlauch langsam und ohne Druck in die Vene des Empfangers 
tibergeleitet. 

Kochsalzinjektionen sind weniger wirksam als Blutinjektionen, defibri- 
niertes Blut ist nicht so wirksam als das unveranderte Blut. Nun soll man 
Blut méglichst zwischen Verwandten austauschen (Eltern, Kinder, Geschwister) 
oder aber man soll vorher das Blut zwischen Spender und Empfanger auf 
Agglutination priifen. Dazu fehlt aber bei Peritonitis meist die Zeit und nach 
der neueren Literatur scheint es, da8 man diese VorsichtsmaBregel auBer Acht 
lassen darf. Schon wahrend der Injektion bessert sich die Gesichtsfarbe, der 
Puls hebt sich deutlich und diese Besserung bleibt wesentlich langer als bei 
Kochsalzadrenalininjektion. Die Wirkung der Bluttransfusion ist bisweilen 
eine frappante; in dem geschaftstiichtigen Amerika existiert bereits eine 
Klasse von berufsmaBigen Blutspendern mit festen Lohnsatzen! Diese leihen 
im Jahr 10—12mal ihr Blut (zit. nach Seiffert). 

Die Aufgabe, die Darmtatigkeit wieder in Gang zu 
bringen ist eine héchst schwierige. Magen und Darm liegen véllig gelahmt, 
die Schleimhaut wird teils durch Zersetzung des Darminhalts, teils durch die 
allgemeine Intoxikation auf das schwerste geschadigt; es kommt zu Durch- 
fallen, stinkende Gase fiillen den ganzen Magendarmkanal. Da sind zunachst 
haufige Magenspiilungen (bis ein Dutzend am Tage) notwendig, auch wenn 
der Kranke keine Fliissigkeiten zu sich genommen hat. Aber den oft miihsam 
atmenden Kranken wird die Magenspiilung lastig, sie werden beim Einfithren 
cyanotisch, reifen den Schlauch heraus. Westermann fiihrt durch die Nase 
einen Schlauch ein, der mehrere Tage liegen bleibt; der Schlauch, 2/, cm lichter 
Weite, wird 50 cm tief eingefiihrt, mit Faden am Kopf fixiert, sein freies Ende 
(2 m) in einen wassergefiillten Eimer geleitet. Es tragt einen Trichter, mit 
dem man wiederholt priift, ob der Abflu8 geniigend funktioniert; das Magen- 
ende des Schlauches soll mehrere Offnungen haben. Aufer rectalen Kochsalz- 
einlaufen versuche man Darmklistiere (Kamillen oder 20: Glycerin + 80 Leindl 
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oder Sirup und Milch) meist allerdings erfolglos. Abfiihrmittel werden vom 
Magen nicht resorbiert; 148t man Ricinusél einlaufen, so kann man es noch 
nach Stunden wieder aushebern. Von anderen Mitteln (Physostigmin, Peri- 
Staltin) sahen wir bei ausgesprochener Peritonitis keinen Erfolg. In Fallen 
leichter Darmlahmung gebe man Peristaltin 0-5 subcutan mehrfach in Pausen 
von 8 Stunden. Besser wirksam scheint Sennatin, das auf jeden Fall gleich 
nach der Operation und wiederholt gegeben werden kann (1-0 in den Muskel). 
Am meisten Beachtung verdient das Neohormonal von Ziilzer. Man gibt 
20 cm? in den Muskel, in schweren Fallen in die Vene, langsam injizierend. 
Gunstiges berichtet dariiber bei chirurgischen Erkrankungen Dencks. Bei sehr 
heftigem Singultus versuche man Atropin. sulf. 0-01, Aq. steril. 10-0 3mal 
taglich eine halbe Spritze. Zur Bekampfung der Blutdrucksenkung bei Neo- 
hormonalinjektion empfiehlt UAlig Zusatz von 15 Tropfen Suprarenin und 
Zusatz von Kochsalzlésung. Nahrklistiere werden nur aufgenommen. und dem 
Kérper nutzbar gemacht, wenn die Lahmung des Kolon eine nicht voll- 
standige ist. 

Eine Reihe von Kranken geht trotz aller Herzmittel an Herzschwache sehr 
bald nach der Operation zu grunde. Bei anderen wiederum erholt sich das 
Herz, der Puls wird langsamer, kraftiger, der Meteorismus aber bleibt, die 
Darmgase drangen das Zwerchfell hoch, die Atmung ist miihsam, flach, 
costal. Und wenn es nicht gelingt, den Darm zu entleeren, stirbt der Kranke 
in diesem Zustand der Atemnot. Die Darmlahmung kann sich tiber das 
Gesamtgebiet des Diinndarms wie Dickdarms erstrecken oder auch nur auf 
einzelne Abschnitte. Ist eine Schlinge gelahmt, so liegt sie still, ihr Inhalt wird 
nicht bewegt, sie zersetzt sich, sie wirkt also wie ein mechanisches Hindernis; 
es ist das Bild des Ileus, hervorgerufen durch eine lokale Darmlahmung. Der 
schlechte Ausdruck ,,paralytischer Ileus‘, von vielen gebraucht, wird von Korte 
ersetzt durch entziindliche oder peritonitische Darmlahmung. Diesen Zustand 
des Darmverschlusses kénnen wir leidlich gegen den mechanischen Darm- 
verschlu8 durch Verwachsungen oder Abknickungen abgrenzen: bei vor- 
handener Peristaltik sind laute Darmgerausche, bei mechanischem Ileus auch 
kolikartige Schmerzen; dagegen sind die Gerausche und Schmerzen gering 
oder fehlen beim entziindlichen (paralytischen) Darmverschlu8. Beide Formen, 
der mechanische wie der paralytische DarmverschluB, kénnen 
sich im Riickgang einer diffusen Peritonitis entwickeln. Ein kurzes Beispiel: 
30jahriger Mann, akute Wurmfortsatzperitonitis, am zweiten Tag operiert, 
iiberall reichlich Exsudat, rechts wie links geéffnet, darnach Riickgang des 
Meteorismus, Blahungen gehen ab, der Leib wird weicher; vier Tage nach 
der Operation plétzlich Erbrechen, AufstoBen, Leib gespannt, selten eine 
Blahung, im Urin granulierte Cylinder; wiederholt Magenspiilungen, Injektion 
von Sennatin, in beiden Flanken ausgesprochene Dampfung, man hort bis- 
weilen ein Darmgerausch, vordere Rectalwand nicht vorgewélbt: es konnte 
sich nicht um eine neue diffuse Peritonitis handeln, denn Darmgerausche 
sind vorhanden, auch kein volliger VerschluB, Blahungen gehen vereinzelt 
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ab, sehr wahrscheinlich ist Lahmung einzelner Darmschlingen; Punktion in 
beiden Flanken (nicht ungefahrlich und meist iiberfliissig) ergibt Diinndarm- 
inhalt, nirgends Eiter. Das Bild dieser Art Ileus schwankt sowohl am Kranken 
wie in den Lehrbiichern. Was soll nun geschehen, wenn trotz aller inneren 
Mittel der Darm sich nicht entleert? Die Situation kann eine recht verzweifelte 
sein. Man empfahl Punktion durch die Bauchwand hindurch mit feinen 
Kaniilen: da entleeren sich wohl einige Gase, auch tropfenweise Diinndarm- 
inhalt, doch ist diese Entleerung weder ausreichend noch ungefahrlich (anders 
beim Rind, dem man ohne Schaden einen dicken Troicart bei Kolik durch die 
Bauchdecken in den Darmkanal einst6Bt). Die meisten Chirurgen empfehlen, 
in Lokalanasthesie eine gefiillte Schlinge hervorzuziehen, durch Einschnitt zu 
-entleeren und wieder zu schlieBen; andere legen eine dauernde Darmfistel an, 
eine Enterostomie, und gerade dieses Verfahren hat begeisterte Anhanger ge- 
funden. Ja manche legen die Fistel schon bei der ersten Peritonitisoperation 
an. Menge empfiehlt fiir die Genitalperitonitis, bei der die tieferen Darm- 
abschnitte zuerst, die oberen spater gelahmt sind, die hohe Ileostomie in der 
Mittellinie. Es kann keinem Zweifel unterliegen, da8 rechtzeitig angelegte 
Fisteln sowohl bei dem Ileus durch Lahmung wie durch Abknickung das 
Leben retten kénnen. Man kann in diese Fistel ein Abfiihrmittel hineingieBen 
(angewarmtes Karlsbaderwasser, Ricinus6l), wenn die Darmschleimhaut nicht 
zu sehr geschadigt ist, kann es Nutzen stiften. Ist die Passage durchgangig, 
so ist der Kranke in den meisten Fallen gerettet. Ich méchte hierbei auf eine 
kleine Beobachtung hinweisen: die ersten Blahungen gehen ab, der Kranke 
fiihlt sich erleichtert und — ,,gahnt‘. Dieses Gahnen, besonders bei Kindern 
nach Tagen der Aufregung und Erschépfung, leitet den Beginn der Besse- 
rung ein. 

Die Wundbehandlung ist Sache des Chirurgen; nur einiges sei hier an- 
gedeutet: ist die Bauchhohle voéllig geschlossen, so bleiben die Nahte mindestens 
8—9 Tage liegen, bei Meteorismus, Bronchialkatarrh langer, um ein Platzen 
der Bauchwunde zu verhiiten. Fieber nach fieberfreier Pause kann eine 
Eiterung in der Wundnaht anzeigen. Solche eiternde Stellen diirfen nur ganz 
wenig gedfinet werden, um ein volliges Auseinanderweichen der Naht zu ver- 
hindern. Falls drainiert ist, mu8 der Verband éfter erneuert werden, die Haut 
ist mit Salbe zu bestreichen, besonders bei Fisteln der Bauchspeicheldriise 
oder des Diinndarms. (Pasta zinci mollis Unna: Aq. calcar 20, Ol. lini 20, 
Calc. carbon. praec. 30, Zinc. oxyd. 30, oder: Zinc. oxyd. 80, Olei arachit 40). 
Niemals vergesse man bei benommenen und schwer Kranken auf Decubitus 
am Kreuzbein und den beiden Hacken zu achten und fiir regelmaGige Ent- 
leerung der Harnblase Sorge zu tragen; wird diese nicht spontan entleert, so 
katheterisiere man taglich 2mal; groBe Geschwulst iiber der Symphyse ist 
haulig die gefiillte Harnblase. Frithaufstehen kommt nach diffuser Peritonitis 
nicht in Betracht. 

Nach groBen aseptischen Bauchoperationen kann es mehrere Tage dauern, 
bis die Darmbewegungen in Gang kommen: nicht eine einzige Blahung geht 
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ab, hin und wieder AufstoBen, Erbrechen, Temperatur und Puls normal, und 
doch ist es bisweilen schwierig, diesen Zustand postoperativer Darmlahmung 
von einer beginnenden Peritonitis zu unterscheiden. Hohe Einlaufe, 30 Mi- 
nuten vom Kranken gehalten, sind da von groBem Nutzen. Colton gibt an, daB 
in zwei groBen Krankenhausern von Pittsburg prinzipiell nach jeder Laparo- 
tomie Pituitrin injiziert wurde, 1 cm*, wenn notwendig nach 6—8 Stunden 
wiederholt und seither kein Fall von postoperativer Darmlahmung gesehen 
wurde. 


X. Resultate der Operation. 


Einer genauen Statistik iiber die Frage, was die Operation leistet, stellen 
sich die gréBten Schwierigkeiten entgegen. Wir wissen ja oft nicht, wie lange 
eine Peritonitis besteht, was der eine Chirurg unter die leichte Friihform 
rechnet, ist beim anderen schon ausgesprochene Peritonitis; man mu8 unter- 
scheiden: die Art der Infektionserreger, das Alter der Kranken, die Art der 
Behandlung. Nur so sind die enormen Unterschiede der bisher veréffentlichten . 
Statistiken zu erklaren. Z. B. fand 

Sasse unter 141 Fallen 69 —50°/, etwa universeller Peritonitis 

und hatte nach Operation 17°/, Mortalitat, 

Propping unter 268 Fallen 56 — 20°/, etwa universeller Peritonitis 

und hatte nach Operation 48°/, Mortalitat. 

Es ist klar, Sasse hatte bessere Resultate, weil er auch die leichteren Falle 
unter Peritonitis einreihte. Rotter, Nordmann u. a. wiesen schon auf diese 
verwirrenden Statistiken hin, und wenn all diesen Bedenken nicht Rechnung 
getragen wird, so kann man es erleben — es war bei einer Debatte einer 
deutschen Naturforscherversammlung — daB der eine Chirurg 90°/, Heilung 
hat und der andere nur 10°/,! 

Also, mit einer einfachen Sammelstatistik ist nichts zu machen. 
Wir kénnen nur sagen: vor der chirurgischen Ara starben 100°/, der 
Peritonitiskranken, heute wird ein groBer Teil geheilt; je friiher operiert, 
desto giinstiger sind die Erfolge. Man denke nur daran, da nach der 
neuesten Statistik */, der operierten perforierten Typhusgeschwiire durch die 
Operation geheilt sind! Darum ist die Diagnose ,,diffuse Peritonitis“ so 
frih wie méglich zu stellen und der Kranke sofort zu 
‘ operieren. Der Arzt, der Opium oder Morphium gibt, das Bild ver- 
schleiert, hat den Kranken auf dem Gewissen! Dieulajoy, der mit gréBter 
Energie und franzésischer Lebhaftigkeit fiir die Friihoperation eintrat, sagt: 
On ne se repent jamais d’étre intervenu trop tét, on se repent souvent d’avoir 
operé trop tard“. 


ALN achkrankheiten. 


Unter den Nachkrankheiten unterscheidet man praktisch zwei Kategorien: 
solche, die in den Bauchorganen und solche, die in anderen Organen ihren 
Sitz haben. Unter den Erkrankungen der Bauchhéhle steht der Ileus obenan. 
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Fast jede iiberstandene Peritonitis hinterlaBt Verwachsungen, am haufigsten 
im Gebiete des Beckens, zwischen den Adnexen und dem Darn, die strangartig 
sich ausspannen, und noch viele Jahre nach iiberstandener Peritonitis kann 
sich plétzlich und stitrmisch das Bild des Ileus entwickeln. Bei anhaltendem 
Meteorismus oder heftigem Husten kann es in den ersten Wochen nach der 
Operation zum Platzen der Naht und zum Vorfall von Eingeweiden kommen. 
Diese Ereignisse sind selten. Der Kranke gibt an, er habe das Gefiihl, als sei 
etwas geplatzt; sofortige Revision der Wunde ist nétig; oft halten die Nahte der 
auBeren Haut, die Fascie ist geplatzt, der Darm liegt unter der Haut. Sind 
Netz oder Darm auch durch die Haut vorgefallen, so ist sofort mit beiden 
Handen ein steriles Tuch aufzudriicken, fest zu komprimieren, dann in Narkose 
zu reponieren und die Naht neu anzulegen. Solche Eingriffe kénnen sich recht 
schwierig gestalten. 

Hat man Gelegenheit, mehrere Jahre nach iiberstandener diffuser Peritonitis eine 
Bauchhéhle wieder zu revidieren, so kann als iiberraschender Befund jegliche Ver- 
_ wachsung fehlen und von den friiher sicher vorhandenen nichts mehr gefunden werden. 

Unter den Erkrankungen, die die nachsten Wochen nach der Operation 
bringen kénnen, sind die Abscesse zu zahlen; sie kénnen an jeder Stelle sich 
bilden; intra- wie extraperitoneal. Am haufigsten liegt ein AbsceB vor dem 
Mastdarm: Kreuzschmerzen, Stuhldrang, Schleimabgang aus dem After, 
Urindrang, daher ist bei Stérung des Wundverlaufs rectale wie vaginale Unter- 
suchung taglich notwendig. War bei der Operation drainiert, so liegen Abscesse 
auch in der Nahe der Drainagestellen und kénnen durch Punktion festgestellt 
werden. Genaue Palpation, Beachtung der Fieberkurve, auch des Blutbildes 
wird zur Diagnose des Abscesses verhelfen. Schwierig zu diagnostizieren wie 
Zu operieren sind diejenigen, die sich oberhalb des Magens bilden. Eiterungen 
im subphrenischen Raum rufen Erbrechen, haufigen kurzen Husten, auch 
dauerndes Schlucken hervor, ferner Zeichen basaler Pleuritis, Reiben, 
Knirschen, feinblasiges Rasseln. Bei Verdacht auf subphrenischen AbsceB 
punktiere man mit mindestens 10 cm langen Nadeln (im iibrigen vgl. sub- 
phrenischen AbsceB, LeberabsceB). Die Abscesse kénnen multipel sein; 
Spontaner Durchbruch in die Blase oder den Darm wird oft beobachtet. 
Metastatische Abscesse sind beobachtet in der Leber, im Gehirn, in den 
Lungen, auch retroperitoneal. 

Fs gibt eine Anzahl Kranker, die nach itberstandener Peritonitis, auch - 
wenn der Leib weich, die Darmtatigkeit langst wieder in Gang gekommen ist, 
sich nicht erholen kénnen. Bisweilen bestehen langere Zeit Durchfalle, nach 
2—3 Wochen gehen die Kranken an Entkraftungsinanition zu grunde: die 
Sektion zeigt eine Leberverfettung wie beim Bilde der akuten gelben Leber- 
atrophie, dazu ein schlaffes Herz. Nétzel leitet diese Erscheinungen auf die 
Intoxikation zuriick; es handle sich um eine intensive und langanhaltende 
Giftwirkung. 

Seitens der Circulations- und Atmungsorgane sind es die Herz- 
Schwache und Pneumonie, die den Kranken in ernste Gefahr bringen. 
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Auch Pleuritis, Empyem, Lungenabsce38 und Lungengangran, Thrombose 
und Embolien kénnen noch nach Wochen zum Tode fiihren; bestehende 
Krampfadern sind eine recht iible Beigabe; wir sahen zweimal den 
Kopi eines Thrombus aus der Vena saphena in die Femoralis hinein- 
ragen; das fortgeschwemmte Stiick fiihrte zur tédlichen Lungenembolie. Die 
Thrombose befallt am haufigsten das linke Bein; man hat vorgeschlagen, 
rechtzeitig die Saphena zu unterbinden; zweckmafig ist es, gleich nach der 
Operation die Beine aktiv wie passiv bewegen und taglich 2mal massieren 
zu lassen. Unter den iibrigen Thrombosen spielt diejenige der Pfortader eine 
besondere Rolle bei eiteriger Blinddarmentziindung von der Vena ileocolica 
ausgehend (Wilms). Im klinischen Bilde der Peritonitis haben wir also zu 
unterscheiden zwischen jenen Thrombosen und Embolien, die primar zur 
Darmgangran und Peritonitis fiihren kénnen (Arteriosklerose, Endokarditis, 
Embolie der Arteria mesaraica superior) und solchen, die sich sekundar 
entwickeln. 

Bei erheblicher Inanition kommt es bisweilen zu doppelseitiger Anschwel- 
lung der Ohrspeicheldriise, die sich akut itiber Nacht, entwickelt, den 
Kranken belastigt, langere Zeit besteht, um fast stets spontan zu schwinden. 
Erklart wird die Anschwellung durch die nicht geniigende Absonderung des 
Parotissekretes als Folge des Hungerns: warme Umschlage, bei groBem 
Schmerz Morphium, reichen zur Behandlung aus. 


XII. Uber die Prognose. 


Die Prognose der akuten Peritonitis schwankt in den weitesten Grenzen. 
Wir sahen, daB Gonokokken- und Pneumokokkenperitonitis ebenso wie die 
eiterige Adnexperitonitis spontan ausheilen kénnen, so daB bei sichergestellter 
Diagnose die Frage, operieren oder nicht operieren, nicht eindeutig beantwortet 
werden kann. Dagegen ist die Prognose aller tibrigen Peritonitisformen ohne 
Operation so schlecht, daB Abwarten viel gefahrlicher ist wie Handeln. Der 
Erfolg der Operation hangt von vielen Faktoren ab, von der Ausdehnung des 
Prozesses, von der Giftigkeit der Krankheitserreger, von dem Alter und der 
Kérperkraft des Kranken, nicht zuletzt auch von der Schnelligkeit des 
Operateurs und der gewissenhaften Nachbehandlung. Die Frage, ob der 
Organismus, wenn wir die Infektionsquelle und den Eiter entfernt haben, mit 
dem Rest der Infektion fertig wird, diese Frage kénnen wir heute ebensowenig 
beantworten wie 1892, als Kérte sie aufwarf. Auf jeden Fall 1aBt sich sagen: 
die leichten, beginnenden Koliperitonitiden der ersten 48 Stunden geben eine 
Mortalitat von 5—10°/,, die vorgeschrittenen von 40—60°/,. Ganz schlecht 
ist die Prognose der puerperalseptischen und postoperativen Peritonitis. Ein 
kraftiger, vollig regelmaBiger Puls unter 100 bleibend gibt eine giinstigere 
Prognose als ein dauernd ansteigender. Das Verhalten der Temperatur ist 
fiir die Prognose nur selten zu verwerten: ansteigend kann sie die Bildung 
eines Abscesses anzeigen, sinkend, daB keine wesentlichen Giitmengen dem 
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Koérper mehr zugefithrt werden, aber zu sicheren Schliissen ist die Kurve 
nicht zu brauchen. Doch ist ein dauernder Anstieg nach der Operation als 
ungiinstiges Zeichen zu betrachten. Septischer Ikterus, nach der Operation 
auftretend, ist von ebenso iibler Vorbedeutung wie vor der Operation. DaB 
gréBere Mengen Magen- und Darminhalt von der Bauchhohle vertragen werden 
kénnen, darin stimmen Erfahrungen am Menschen und dem Tier gut iiberein. 
Wer in den ersten 12 Stunden nach der Perforation operiert wird, hat die 
groBten Chancen durchzukommen. 

Wo wir also das Bild der diffusen Peritonitis anpacken, immer wieder 
kommen wir darauf zuriick: frith erkennen und frith operieren. 
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Appendicitis vom Standpunkt der Chirurgie. 


Von Prof. Dr. F. Karewski, 
Direktor der chirurgischen Abteilung am Krankenhause der jiidischen Gemeinde zu Berlin. 


Mit 20 Abbildungen im Text und 4 farbigen Tafeln. 


Seitdem vor nunmehr 30 Jahren fast zu gleicher Zeit von dem Schweizer 
Kraft und den Amerikanern Fitz und Gaston die Aufmerksamkeit der Arzte 
auf die Entziindungen des Wurmfortsatzes als Ausgangspunkt der eiterigen 
Peritonitis gelenkt worden und auf der Basis dieser Erkenntnis die operative 
Behandlung der , Appendicitis“ inauguriert worden ist, hat die Frage 
der zweckmaBigsten Beeinflussung des Grundiibels zur Beseitigung seiner 
unheilvollen Folgen ununterbrochen zu Auseinandersetzungen zwischen dem 
»inneren“ Mediziner und dem Chirurgen gefiihrt. 

ErfahrungsgemaB kénnen ja nun bei mancherlei pathologischen Vor- 
gangen sowohl die Methoden des ,,Internen“ als auch die des ,,Chirurgen“ 
das erstrebte Ziel der Genesung erreichen, und es gibt auf den ,,Grenzgebieten“ 
Gelegenheiten, bei denen eine gegensatzliche Verschiedenheit der Ansichten 
iiber die Vorteile der einen wie der anderen durchaus verstandlich ist. So oft es 
aber zulassig sein darf, bei der Bekampfung kérperlicher Leiden eine ganz 
bestimmte, also prinzipielle Stellungnahme zu vertreten, kann das doch nur 
unter Voraussetzungen und Erwagungen berechtigt sein, welche ein fiir alle- 
mal Geltung haben. 

Die Appendicitis wird unzweifelhaft in einer sehr groBen Zahl von Fallen 
ohne Anwendung des Messers geheilt, in vielen anderen indessen ist aus- 
schlieBlich die Operation geeignet, den gewiinschten Erfolg herbeizufihren, 
und nicht selten mu8 mit gréBter Wahrscheinlichkeit der Unterlassung des 
Eingriffs die Schuld an dem tédlichen Ausgang zugemessen werden. 

Schon diese Tatsache beweist, daB die Behauptung eines dogmatisch 
starren, unverriickbaren Standpunktes der Therapie nicht am Platze sein 
kann, wenn nicht der Patient Schaden leiden soll. 

Vielmehr muB, wie auf allen Wegen kunstgerechten Arztlichen Vorgehens, 
die Richtschnur fiir unser Handeln bei der Wurmfortsatzentziindung durch die 
Uberlegungen gegeben sein, welche ebenso die ganze Krankheitsgruppe wie 
die gerade im Mittelpunkt des Interesses stehende Einzelerkrankung angehen. 
Die Bewertung individueller Eigentiimlichkeit darf nicht hinter der all- 
gemeinen Erfahrung zuriickstehen. 
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Unter allen ahnlichen Verhaltnissen ist die Entscheidung von Streitfragen 
zwischen den beiden Disziplinen unserer Wissenschaft in erster Reihe ab- 
hangig von der Betrachtung, in welchem Verhaltnis die Bedenklichkeit der ort- 
lichen Veranderung zu derjenigen steht, welche die Art der Hilfeleistung mit 
sich bringt. Das abwartende, ebenso wie das aktive Verhalten hat Grenzen 
seiner Wirksamkeit. Blutiges Eingreifen bedeutet zudem nicht nur unter allen 
Umstanden eine wenn auch voritbergehende Schwachung der K6rperkraite, 
sondern es ist auch geeignet, allerlei mit der Operation nicht direkt zusammen- 
hangende Zufalle zu begiinstigen und es kann sogar durch Vernichtung der 
physiologischen Funktion des betroffenen Organs oder durch Stérungen, welche 
die gesetzte Wunde hinterlaBt, dauernd die Gesundheit beeintrachtigen. Man 
wird sich deswegen leichter zu chirurgischen MaBnahmen entschlieBen diirfen, 
wenn dieselben nicht die Zerstérung oder auch nur die Schadigung lebens- 
wichtiger Teile bedingen, keinen bleibenden Nachteil verursachen, und man 
wird bei solcher Sachlage um so eher die konservative Methode auigeben, je 
weniger sie die Herstellung des Kranken gewdhrleistet. 

Unter der Voraussetzung ferner, daB die augenblicklichen Gefahren auf 
dem einen wie auf dem anderen Wege unter gleicher Sicherheit bekampit 
werden kénnen, hangt die EntschlieBung davon ab, ob die derzeitigen Sym- 
ptome eine schnelle Beendigung des bedrohlichen Vorganges gebieterisch er- 
heischen, und ob der Allgemeinzustand eine Gegenanzeige fiir radikales 
Handeln abgibt. 

Das wirkungsvollere Einschreiten wird schlieBlich immer dann_ vor- 
gezogen werden mtissen, wenn es gegeniiber dem ,,Abwarten“ den Vorteil hat, 
eine Dauerheilung herbeizuftthren, also Riickfalle zu verhiiten, eine Ab- 
schatzung, die itberdies auch in bezug auf die technische Ausfiihrung des 
heilenden Eingriffs Geltung hat. Radikales Handeln verbietet sich oft genug 
unter Beriicksichtigung der Bedeutung, welche der affizierte Teil fiir den 
Haushalt des Kérpers hat. 

Betrachten wir nun von diesen Gesichtspunkten aus die ,, Appendicitis“, so 
haben wir, ganz allgemein gesagt, mit der Entziindung eines Organs zu tun, 
die sich in héchst wechselvoller Weise von Krankheitsbildern scheinbar durch- 
aus gleichgiiltiger oder sogar sich spontan zuriickbildender Natur zu den ge 
fahrlichsten Zustanden steigern kann; sie ist nach erfolgter Heilung itberaus 
rezidivfahig und jeder neue ,,Anfall“ bedroht in mannigfaltiger Weise das 
Leben. Die Gesamtmortalitat ist eine hohe, sie betragt nach den Angaben 
Sahlis 9-6°|,, Riedels 12°/, und nach Guttstadts Zahlen 9-90°/,, welche der 
Wahrheit am nachsten kommen diirften, da sie auf Grund der Zahlkarten aus 
den Krankenhausern der gesamten preuBischen Monarchie aus 19.205 Fallen 
die Sterblichkeit berechneten. 

Es kann also nur durchaus erwiinscht sein, ein zuverlassiges Mittel der 
Behandlung zu besitzen, und dieses besteht naturgemaB in der Entfernung des 
erkrankten Wurmfortsatzes, vorausgesetzt, daB sie, gefahrlos an sich, den 
KrankheitsprozeB mit Sicherheit beendet, keine iiblen Folgen fiir die Zukunft 
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nach sich zieht und vorausgesetzt, daB eventuelle Bedenklichkeiten aufgewogen 
werden durch die vermehrten Aussichten auf endgiiltige Genesung. 


Eine vorurteilslose Erérterung der Appendicitis vom Standpunkt des Chi- 
rurgen hat deswegen alle diese Fragen zu beriicksichtigen — zundchst also die 
anatomischen Verhaltnisse des Wurmfortsatzes sowie seine physiologische Be- 
deutung, beide gleicherweise im Hinblick auf seine Erkrankung wie auf seine 
Entfernung. 


Die Eigenart der anatomischen Stellung des Wurmfortsatzes 


ist dadurch charakterisiert, daB er als ein unscheinbares, blindsackartiges, 
rohrenférmiges Anhangsel des Coecums durch seine Lage im freien Bauch- 
raum, durch seine vascularen und lymphatischen Verbindungen und durch die 
Hinfalligkeit seiner Wandung bei jeder Art von Erkrankung fahig ist, die 
schadlichen Produkte, von denen er erfillt wird, mit bésartigem Erfolg nicht 
nur auf seine unmittelbare Nachbarschaft, sondern auch weithin im Kérper zu 
verbreiten. 

Abgesehen von dem auBerst seltenen Ereignis seines Fehlens — von den 
wenigen diesbeziiglichen Beobachtungen sind manche nicht einmal einwand- 
frei festgestellt — kennen wir keine anderen Defektbildungen der Form oder 
Gestalt, die nicht erworben waren. Seine Lange betragt von 5:3 bis zu 25 cm 
(Sonnenburg sah sogar ein Exemplar von 28 cm) und ist nach durchschnitt- 
licher Berechnung in jugendlichen Jahren betrachtlicher als in hoherem Alter. 
Durch die groBe Beweglichkeit des Organs kann dessen GréBe bei patho- 
logischen Vorgangen bestimmend fiir die Lokalisation der Krankheit 
werden. Der Binnenraum ist gegen den Blinddarm angeblich durch eine 
Schleimhautduplikatur abgegrenzt — die sog. Gerlachsche Klappe — die 
je nach ihrer Machtigkeit bald als deutlicher Vorsprung sichtbar sein soll, bald 
vollig zu fehlen scheint. Colley bestreitet, daB unter gesunden Verhaltnissen 
eine derartige VerschluBbildung iiberhaupt existiert, und bezeichnet die aus 
ihrer Annahme gezogenen Lehren als einen Mythus. Er sieht den sie vor- 
tauschenden Schleimhautsporn ein fiir allemal als das Resultat vorgangiger 
krankhafter Veranderungen an. Jedenfalls kann sie kaum die Bedeutung eines 
richtigen Ventils haben, da in ihr weder muskulare Bestandteile wie in anderen 
Klappenbildungen des menschlichen Kérpers enthalten sind, noch auch durch 
sie der Ubergang von Dickdarminhalt in den Wurmfortsatz oder von diesem 
in umgekehrter Richtung gehindert wird, wie Heile und C. ten Horn nach- 
gewiesen haben. Horn fand Lycopodiumkérner, die er vom Mastdarm aus mit 
einem Klistier eingefiihrt hatte, schon 15 Minuten spater im Wurmfortsatz 
wieder. Die freie Kommunikation zwischen Blinddarm und Wurm ist natiirlich 
auch abhangig von der Lage zueinander. Da diese, wie wir sehen werden, sehr 
variabel ist und da ferner nach den Rontgenuntersuchungen Grigorjews infolge 
von selbstandigen Contractionen des Darmanhangsels der Fiillungszustand 
wechseln kann, so nimmt es nicht wunder, daB Untersuchungen dariiber, ob 
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unter gesunden Verhaltnissen ein ,Inhalt* tiberhaupt an- 
getroffen wird, sehr verschiedene Ergebnisse gehabt haben. Wahrend Ribbert 
der Meinung ist, daB in der Regel gar nichts im Processus vermiformis vorge- 
funden wird, und K/ebs annimmt, daB er sich zeitweise mit Kot fiillt und diesen 
wieder entleert, wies Sudswki in 57°/, der untersuchten Leichen Fakalien nach. 
Sprengel sah bei 85 Autopsien, daB nur in etwa 15°/, das Organ vdllig leer war, 
in etwa 30°/, weiBlichen, in etwa 21°/, braunlichen Schleim, in etwa 32°/, mehr 
oder minder dicken Kot enthielt und daB festere Kotmassen bis zur Bildung von 
Kotsteinen nur in etwa 8°/, vorhanden waren. Aschojff, der mit besonderer Sorg- 
falt die histologisch normalen von den pathologischen Praparaten unterschied, 
kam zu dem Ergebnis, daB 62°/, der unveranderten Organe Kot beherbergen. 

Fiir derartige Untersuchungen, deren hervorragende Wichtigkeit im Falle 
einer Erkrankung auf der Hand liegt, sind ja eigentlich nur Befunde am Ge- 
sunden maBgebend, weil krankhafte Veranderungen der Wand deren Beweg- 
lichkeit und Elastizitat sowie die Weite des Lumens beeinflussen. Deshalb sind 
wir auf die Ergebnisse der Aktinographie angewiesen, die von 
Groedel und Roux noch angezweifelt, in den systematischen Untersuchungen 
Grigorjews, deren Ergebnisse mit denen von Max Cohn und A. Fraenkel iiber- 
einstimmen, uns gezeigt haben, daB der Wurmfortsatz eine eigene Peristaltik 
besitzt, vermittels deren er sich mehrmals am Tage fiillt und entleert, und daB 
sich seine Lage zum Coecum im Laufe von 24 Stunden ebenso wie bei ge- 
niigender Lange seine eigene Form durch Schlangelung und Streckung viel- 
fach andert. Mit dem Auftreten entziindlicher Erscheinungen leiden diese 
Eigenschaften derart, daB Retentionen haufiger werden, und man wird nicht 
fehlgehen in der Annahme, daB erhebliche Kotanhaufung im Wurmfortsatz 
schon auBerhalb des physiologischen Zustandes liegt.. Eingedicktes Material 
und namentlich Kotsteine sind nach tbereinstimmender Ansicht fast aller Be- 
obachter ein Ergebnis abnormer Bedingungen, und wir werden sehen, daB 
gerade sie eine verhangnisvolle Rolle in der Pathologie der Appendicitis 
spielen. Auch nach Aschoff nur in 6°/, bei gesundem Organ vorkommend, 
steigen sie auf 37°/, im akut entziindeten. Sie besitzen die Eigenschaften eines 
Fremdkérpers, d. h. desjenigen Zufalles, der in bezug auf die Atiologie der 
Appendicitis lange Zeit im Mittelpunkt lebhafter Erérterungen gestanden hat, 
bis sich zeigte, daB eigentliche kérperfremde Gegenstande nur auferst selten 
in die Lichtung des Wurmfortsatzes eindringen, und die Mehrzahl der angeb- 
lichen Kerne und Steine von Obst u. dgl. auf Verwechslungen mit Kotsteinen 
zu beziehen ist. Graten, Nadeln, andere Metallstiicke, Borsten von Zahn- 
biirsten, Splitter von Emaille nicht zu vergessen, u. s. f. kénnen natiirlich ge- 
legentlich dorthin gelangen und zuruckgehalten werden — fiir die Entstehung 
der Blinddarmentziindung sind die echten Fremdkérper nur ausnahmsweise 
verantwortlich und zu Unrecht ein Schreckgespenst fiir den Laien geworden, 
welcher in ihnen mit Vorliebe die Ursache der haufigen Erkrankung fiirchtet. 
7 Die arterielle Blutversorgung des Wurmfortsatzes wird von 
Asten der Arteria ileocolica besorgt, der venése AbfluB geschieht durch 
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die gleichnamige Vene, welche durch ihre Einmiindung in die Mesenterial- 
vene den Transport infektiédsen Materials in die Leber mit seinen bedrohlichen 
Konsequenzen vermitteln kann, ein Umstand, der fiir die Prognose gewisser 
Formen der Appendicitis in Rechnung gezogen werden muB. 

Noch wichtiger ist die Lymphcirculation, da sie ja der Ver- 
breitung eiteriger Prozesse ihre Richtung und Ausdehnung anweist. Feine, die 
Follikel der Schleimhaut umspinnende Netze stehen durch dicke, die Submucosa 
durchsetzende Stamme in freier Verbindung mit den LymphgefaBen des Me- 
senteriolums und des Peritoneums. Sie ergieBen sich teils in die Driisen am 
Angulus ileocoecalis, teils in die zwischen den Blattern des Mesenteriolums 
liegenden, und kommunizieren mit den Mesenterialdriisen. Vom Colon ascen- 
dens und dem Ileum aus erstrecken sich umfangreiche Lymphstrange, die mit 
denen der Appendix anastomosieren und mit dem AuBeren Blatt des Meso- 
colon ascendens verlaufen, bis auf die Oberflache der Leber zu deren Auf- 
hangebandern und in das Zwerchfell hinein. So ist der ungehemmten Fort- 
leitung in den subphrenischen Raum und sogar in die Pleura Tiir und Tor 
gedfinet. Hingegen hat sich die Annahme einer lymphatischen Verbindung 
zwischen Wurmfortsatz und den weiblichen Genitalien als irrig erwiesen. Die 
Beteiligung der letzteren an periappendicitischen Entziindungen beruht auf 
einer unmittelbaren Nachbaransteckung. 

Die Nerven stammen ebenso wie die des gesamten Kolon von den 
sympathischen Fasern des Plexus mesentericus. Ihre zahlreichen Verzwei- 
gungen und Verbindungen mit den iibrigen Teilen des Magendarmtractus er- 
klaren in ausreichender und eindeutiger Weise die Tatsache, daB die Schmerzen, 
welche bei Appendicitis auftreten, sich weit in der Bauchhéhle ausbreiten 
kénnen oder sogar an so entfernten Stellen (Nabel, Magen) auftreten, daB die 
Bestimmung ihres Ursprunges diagnostische Schwierigkeiten bereiten kann. Be- 
achtenswert ist auch die Verbindung mit dem Nervus ileofemoralis. Sie gibt die 
Erklarung fiir Schmerzen, welche in das Scrotum und in den rechten Ober- 
schenkel ausstrahlen (Liertz). 
ot ayain histologischen Bau des Wurmfortsatzes, 
welcher im groBen und ganzen sich nicht von dem des Dickdarms unterscheidet, 
interessiert am meisten der groBe Reichtum an _ betrachtlichen Lym ph- 
follikeln in der Schleimhaut. In ihrer Mehrzahl dicht unter dem Darm- 
epithel liegend, erfiillen sie auch die Grenzschicht zwischen Mucosa und Sub- 
mucosa oder reichen sogar in letztere hinein. Sie stehen durch Capillaren und 
durch die von Lockwood entdeckten basilaren Sinus in Verbindung mit den 
groBeren LymphgefaBen. Gegen das Darmlumen durch eine nur diinne Epithel- 
decke abgeschlossen, welche, sich bis unter die Grenze der Muscularis mucosae 
einstiilpend, kleine Lacunen bilden kann (Aschoff) und gar leicht der Zer- 
stérung anheimfallt, sind sie widerstandslos dem Eindringen krankmachender 
Ursachen ausgesetzt und vermitteln vermége ihrer anatomischen Beziehung 
das schnelle Fortschreiten von Entziindungen, so daB besonders bei jugend- 
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lichen Individuen selbst einem noch wenig ausgepragten Zerfall der Schleim- 
haut durch die weithin gehenden AbfluBwege nicht selten ausgedehnte peri- 
tonitische Ausschwitzungen folgen (Durchwanderungsperitonitis). Jenseits des 
20.—30. Lebensjahres nehmen ebenso wie andere analoge Apparate des 
Menschen die Follikel an Machtigkeit und Zahl ab (Nagoya). 

Haben wir es bei der Verminderung der lymphatischen Elemente der 
Mucosa unzweifelhaft mit einem physiologischen Vorgang zu tun, so ist der 
sehr haufige, wenn auch nicht ausnahmslos im spateren Alter sich ereignende 
véllige Schwund der Schleimhaut, welcher eine Verédung des Lumens des 
Processus vermiformis zur Folge hat, in seiner Bedeutung noch nicht vollig ein- 
wandirei geklart. So viel steht fest: man hat in einer auffallend groBen Zahl 
von Obduktionen als zufalligen Nebenbefund eine totale oder par- 
tielle Obliteration des Wurmfortsatzes bei Personen konstatiert, 
welche nachweislich niemals an Appendicitis gelitten hatten. Diese so ent- 
stehende Verengung oder VerschlieBung der Lichtung kommt hauptsachlich 
jenseits des 30. Lebensjahres vor, wenn sie auch in der Jugend nicht vermift 
wird; sie wird viel haufiger an der Spitze als in der Mitte oder gar an der 
Einmiindungsstelle angetroffen. Aus den zahlreichen Arbeiten, welche sich mit 
der Deutung dieser Erscheinung beschaftigen und die zu Widerspriichen 
dariiber fiihrten, ob sie als einfacher Involutionsakt oder als Ergebnis vorher- 
gegangener Entziindungen aufzufassen sei, geht hervor, daB die Befunde der 
Untersuchungen immer die gleichen waren, daB aber deren Auffassung unter 
den verschiedenen Forschern wechselt. Einige Tatsachen sprechen mit Wahr- 
scheinlichkeit dafiir, daB entziindliche Prozesse voraufgegangen sein miissen, 
so namentlich die, daB der Sitz akuter Entziindungen mit dem der Oblite- 
rationen tbereinstimmt (Aschoff) und ferner die andere, daB in 25°/, die 
bei Leichendfinungen zufallig aufgedeckten Verédungen mit peritonealen Ver- 
wachsungen in der Nachbarschaft Hand in Hand gehen. Man hat dagegen 
angefiihrt, daB itberhaupt in 15°/, aller Sektionen Adhasionen in der [leocécal- 
gegend gefunden werden, aber demgegeniiber unterliegt es auch keinem 
Zweifel, daB bei Kranken jeden Alters, die mit Bestimmtheit niemals 
vorher Symptome einer Appendicitis gehabt haben, die operative Autopsie 
eines ,,ersten“ innerhalb von 24 Stunden nach Beginn behandelten ,,Anfalles“ 
neben den frischen sehr erhebliche alte narbige Veranderungen der Schleim- 
haut und fibrése Verlétungen des Organs nachweisen kann. Ferner entdeckt 
man bei Obduktionen aus anderer Ursache Gestorbener gelegentlich ganz 
zufallig schwere Zerstérungen der Appendix (Empyem, Hydropsien), fiir 
deren Genese jede klinische Erinnerung fehlt. Man darf also mit Recht be- 
haupten, da8 auf den Binnenraum und die Wand des ‘Wurmfortsatzes be- 
grenzte Prozesse unmerklich verlaufen kénnen. Anderseits konstatiert man hin 
und wieder als Befund bei wegen dauernder Beschwerden unter dem Bild der 
chronischen Appendicitis Operierten ganzliche Obliteration des Organs, die 
kaum fiir die Symptome verantwortlich gemacht werden kann. Pfeiffer sieht 
fiir diese Falle in den adhasiven Veranderungen um den Wurmfortsatz, die 
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durch deren chronische Entziindung erklart werden, die Ursache der klini- 
schen Erscheinungen. 

Auch die mikroskopische Durchforschung der obliterierten Wurmfortsatze 
hat keine unbestrittene Beweisfiihrung gezeitigt. Ribbert, der urspriinglich fiir 
die Theorie der physiologischen Atrophie eintrat, hat spater einen chronischen 
Reizzustand, ebenso wie Oberndérjfer, zugegeben, Aschojf vertritt den Stand- 
punkt, daB wir das Ausheilungsergebnis einer akuten nekrotisierenden Schleim- 
hauterkrankung vor uns haben, desgleichen Goldzicher. 


Die Lage des Wurmfortsatzes und seine Ortlichen Beziehungen 
zu den Nachbarorganen sowie zur Bauchwand sind vielerlei Schwankungen 
unterworfen. Nach der allgemein anerkannten Feststellung von Treves ent- 
springt er vom unteren Blinddarmende meist so, da® er entweder eine un- 


Fig. 40. 


Fig. 41. 


mittelbare trichterférmige Fortsetzung des Coecums darstellt (Fig. 40) oder 
mit strengerer Abgrenzung vom Blinddarm seinen Ursprung nimmt (Fig. 41). 
Entwickelt sich die Coecumspitze starker nach vorn und auBen, so geht die 
Appendix von der medialen Wand vor oder hinter der Miindung des Ileums ab. 
Da die Verlaufsrichtung und die Entwicklung der Tanien die Form der 
Coecumspitze bestimmt, so ist auch die Lage des Processus vermiformis von ihr 
abhangig. Von seiner Abgangsstelle, die also nach unten, nach vorn oder nach 
hinten vom Ileum zu suchen ist, verlauft er in der Norm frei in der Bauchhéhle, 
allerdings in wechselnder Richtung, indem er sich bald nach einwarts, bald 
nach auswarts umbiegt und sich bald nach oben, bald nach unten erstreckt. 
Aus der Kombination dieser Windungen resultiert eine grofe Menge von 
Varietaten, welche fiir die Anatomen zu vielerlei statistischen Erhebungen uber 
diese Verhaltnisse AnlaB geworden sind. Ihre zahlenmaBige Feststellung ist 
von geringem chirurgischen Wert, da ihre Erkennung vor der Laparotomie 
nicht méglich ist, es sei denn, daB durch die krankhaften Veranderungen, 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 2. 37 
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welche natiirlich in ihrer Lokalisation entsprechend beeinfluBt werden konnen, 
diagnostische Hinweise sich ergeben. Fir die richtige Beurteilung dieser muB 
man sich aber vor Augen halten, daB das Organ entweder zum kleinen Becken 


Fig. 42. 


Fig. 44. 


verlauft oder oberhalb desselben 
medial resp. lateral vom Coecum 
oder hinter demselben zu suchen 
ist. In seiner Positio pelvina 
(Fig. 42) ist es durch seine direkte 


Fig. 45. 


Richtung nach unten nicht nur 
selbst dem. Eindringen infektidsen 
Materials am meisten ausgesetzt, 
sondern sein Verweilen zwischen 
Darmschlingen gefahrdet auch die 
Bauchhohle am _ ernstesten bei 
seiner Perforation und _beteiligt 
am ehesten Nachbarorgane (weib- 


liche Genitalien, Blase, Rectum). Immerhin kommen bei dieser Situation 
leichter Abkapselungen zu stande als bei der Positio ileocoecalis 
(Fig. 43), wo er mitten in der freien Bauchhohle sich befindet. Bei der Lage 
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lateralwarts, vor, hinter oder unter dem Coecum (Positio laterocoecalis 
[Fig. 44], retrocoecalis |[Fig. 45], Subcoecalis) ist gegen die 
diffuse Verbreitung entziindlicher Prozesse besserer Schutz vorhanden, schon 
weil die Bauchwand sie begrenzt und weil das nahe gelegene Netz leichter 
seine Aufgabe erfiillen kann, als Verteidigungswall mit der Appendix zu 
verkleben (Liertz). 


Zweierlei Umstande verursachen nun eine groBe Zahl von 
Abweichungen des Situs, 


die sehr bedeutungsvoll fiir die einzelnen Krankheitsfalle werden 
kénnen: die variable Lage des Coecums selbst und die Zustande der peri- 
tonealen Verbindungen. Die Topographie des Blinddarms Andert sich 
bekanntlich nach seinem Fiillungsgrad. Ist er ganz leer, so wird er von dem 


Fig. 47. 


Fig. 46. 


Diinndarm iberlagert und steht etwa gegeniiber der Spina anterior superior 
des Beckens; wird er von fliissigen Kotmassen erfiillt, so fallt er ins kleine 
Becken hinab; blahen Gase ihn auf, so beriihrt er in der Hohe des Ligamentum 
Poupartii die vordere Bauchwand. Also schon die an sich ganz normalen Vor- 
gange, noch mehr aber Storungen der Verdauungstatigkeit im Dickdarm bzw. 
des Kottransports bewirken eine oberflachlichere oder tiefere Lage des Wurmes. 
Schwerer wiegen jedoch die Dislokationen, welche durch die zahlreichen Ano- 
malien des Kolons und seiner mesenterialen Befestigung erzeugt werden. Sie 
haben zur Folge, daB8 sein Anhangsel an ganz ungewohnliche Stellen ver- 
lagert wird. Es wiirde zu weit fiihren, auf diese von Curschmann, de Quervain 
u. a. genauer studierten Dinge einzugehen. Es geniige folgendes: Die Be- 
deckung des Colon ascendens durch vorgelagerte Diinndarmschlingen 
(de Quervain, Retroposition), seine Verschiebung durch solche nach der linken 
Leibeshalite (de Quervain, Sinistroposition), die Aneinanderschiebung des 
gesamten Dickdarms (de Quervain, Dextroposition) durch die nach links ge- 
fallenen Diinndarmschlingen, das tiefe Herabsinken des Coecums ins kleine 
Sih 
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Becken bei abnorm langem Mesocolon und die durch die gleiche Ursache her- 
vorgerufene Umknickung nach oben zur Niere oder zur Leber hin (Fig. 46), 
endlich die durch Troell beschriebene Hemmungsbildung, bei welcher ein Colon 
ascendens iiberhaupt fehlt (Fig. 47), das Coecum Anfangsteil des Colon trans- 
versum wird, lassen ebensoviele Abweichungen der gewdhnlichen Ansiedlung 
des Processus vermiformis entstehen. Er riickt in die Nachbarschaft von Or- 
ganen, mit denen er sonst nichts zu tun hat, und seine Erkrankungen proji- 
zieren sich an Ortlichkeiten, welche der richtigen Erkennung des Leidens die 
gréBten Schwierigkeiten bereiten konnen. 

Dazu kommt, daB® bei abnormer Beweglichkeit des Coecums mit gleich- 
zeitigem Tiefstand (Coecum mobile), bei Ptosis des Querkolons, bei steilem, 
spitzwinkligem Aufsteigen der Flexura lienalis die Kotabfuhr verzégert wird, 
die so erzeugte Stase in dem sich auftreibenden Blinddarm durch schmerzhaite, 
oft anfallsweise auftretende Empfindungen das Bild der Appendicitis vor- 
tauschen kann. Und eben diese Spannung des Coecums durch Gase und 
Fakalien gibt wiederum einen Grund ab fiir Stauungen in seinem Anhangsel, 
die dessen Erkrankung begiinstigen, so daB oft genug am Krankenbett nicht 
mehr unterschieden werden kann, was von der klinischen Erscheinung Ursache 
und was Wirkung gewesen ist. 

Die zahlreichen Anomalien des Situs gehéren zu den wesentlichsten Ur- 
sachen der so iiberaus verschiedenartigen Erscheinungsform und des Verlaufes 
der Erkrankung des Wurmfortsatzes. Sie werden nun noch vermehrt durch 
seine 

Beziehungen zum Peritoneum. 


Auch diese gehen Hand in Hand mit denen des Coecums. Coecum und 
Wurmfortsatz sind eigentlich intraperitoneale Organe und nur ganz selten kann 
der Wurmfortsatz wahrend des Embryonallebens durch retrocécale oder retro- 
colicale Lagerung so von dem Bauchfell umhiillt werden, da er primar retro- 
peritoneal angetroffen wird. Verschiedene Bauchfellfalten, welche vom Coecum 
zum Ileum, von diesem zur Appendix, vom Ileum zum Coecum, vom Coecum 
zum Peritoneum parietale hinziehen und Taschen erzeugen, sind weder konstant 
noch gleichartig in ihrer Form ausgepragt, kénnen aber Herberge fiir den 
Wurmfortsatz werden, seine Beweglichkeit vermindern und wohl auch ihn ein- 
klemmen. Sind sie auf diese Weise im stande, als ursachliche Momente fiir seine 
Fntziindung zu dienen, so sind sie auf der anderen Seite geeignet, durch Be- 
gunstigung der Abkapselung die Fortleitung auf die freie Bauchhéhle zu be- 
hindern. 

Viel wichtiger ist die Rolle des Mesenteriolums, welches eine 
in der Regel dreieckige Duplikatur der Serosa darstellt, die mit breiter Basis 
von der unteren Platte des Mesenteriums des Ieums zur Langsseite des Wurm- 
fortsatzes hinzieht. Es umschlieBt die GefaBe und Lymphbahnen und enthalt 
trotz seiner Zartheit eine von K6érte experimentell nachgewiesene Zwischen- 
schicht lockeren Bindegewebes. Bald reicht es bis zur Spitze des Organs oder 


Appendicitis vom Standpunkt der Chirurgie. 581 


uberragt diese sogar, bald 14Bt es sie mehr weniger frei oder wird so schmal, 
dab es vollig zu fehlen scheint. Das Verhaltnis seiner Ausdehnung zu der- 
jenigen der Appendix beeinflu8t deren Gestaltung und Befestigung. Bei 
gleichmaBiger Entwicklung beider erscheint das Organ langgestreckt und ohne 
jede Einschrankung iiberall hin in seiner Umgebung frei. Allen Anderungen 
aber in der Lange und Breite des Mesenteriolums, die det Figur des Wurm- 
fortsatzes nicht mehr adaquat sind, muB sich Form und Beweglichkeit an- 
passen. Fs wird gekriimmt (Posthorngestalt) oder korkzieherartig (Fig. 45) 
gedreht oder winklig geknickt, es biiBt seine Freiheit ein, so daB es an die 
ihm einmal angewiesene Ortlichkeit gebunden wird: es kann unverriickbar 
dem Coecum angelagert oder so tief in dessen Wand eingelagert sein, daB 
es dort vollig verschwindet. Die Serosa lauft dann in glatter Flache iiber 
Coecum und Processus vermiformis fort (Fig.48), dieser hebt sich vom Dickdarm 


Fig. 49. 


Fig. 48. 


nur unwesentlich ab und nur die freie Spitze bleibt sichtbar (Fig. 48), ja 
auch sie kann so eng von der Serosa umschlossen sein, daB der Wurmfortsatz 
ganzlich verschwindet, und es ist wohl anzunehmen, daB dieser Umstand hin 
und wieder zu der Vorstellung eines congenitalen Mangels gefiihrt hat. In 
analoger Weise kann er, meist unter gleichzeitiger breiter Adharenz der Riick- 
wand des Coecums am Becken, vom parietalen Peritoneum fest iiberkleidet 
sein. Nur die Spitze schaut heraus (Fig. 49) oder auch diese bleibt verborgen 
und die Existenz des Organs ist ausschlieBlich durch eine. walzenformige 
Vorwolbung angedeutet. Neben dieser totalen Verdeckung kommen nun noch 
partielle vor, welche teilweise retroperitoneale Lagerungen des Organs veran- 
lassen. Ob derartige Abweichungen von der Norm als vitium primae forma- 
tionis aufzufassen sind, oder ob sie nicht vielmehr den Ausgang unmerklich 
abgelaufener Entziindungen darstellen, mag dahingestellt sein. Oft genug 
fehlen indessen alle Anzeichen dafiir, das Bauchfell iiberzieht glatt und 
ohne irgendwelche Veranderungen, insbesondere auch ohne Strangbildungen 
zur Nachbarschaft die Ileocécalgegend. Immer aber befindet sich der Wurm- 
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fortsatz dicht am Blinddarm medial, lateral, unten oder hinten von ihm, 
und immer ist das Mesenteriolum entsprechend verkiimmert oder ganz ver- 
lorengegangen. ; 

Derartige Lageanomalien sind in zweierlei Hinsicht bedeutungsvoll. Sie 
begiinstigen einmal die Zuriickhaltung infektidser Massen und kénnen also 
AnlaB zu Anfallen oder Rezidiven geben und sie schreiben zum andern der 
Entziindung ihre Bahn vor, so da z. B. eine intraperitoneale Affektion tuber- 
haupt nicht entsteht, sondern -ausschlieBlich hinter dem Bauchfell in der 
Richtung des an ungewohnlicher Stelle angesiedelten Darmanhangsels der 
ProzeB zur Leber oder zur Niere oder auch zur Wirbelsdule hin progrediert. 

Angesichts der vielfaltigen Bedeutung, welche dem Situs des Processus 
vermiformis zukommt, liegt es natiirlich fir den Chirurgen sehr nahe, sich zu 
fragen, ob das Organ durch die Bauchdecke palpiert 
werden kann, so daf es ohne Eréffnung der Bauchhéhle erkennbar wird. 
‘Das ist in gesundem Zustand nicht mit Sicherheit méglich. Sein geringer 
Umfang und die Weichheit seiner Wandung verhindern die Abgrenzung um- 
somehr, als die benachbarten anderen Teile (Ureter, GefaBfalten) gleiche Kon- 
sistenz und Gestalt haben. Jedoch besitzen wir in den ,,Punkten“, welche 
Mc Burney (Mitte einer von dem Nabel zur Spina anterior superior ge- 
zogenen Linie) und Lanz (Ende des rechtsseitigen Drittels einer Verbindungs- 
linie der beiden Spin. il. ant. sup.) angegeben haben, klinisch wertvolle un- 
gefahre Bestimmungen, wo seine Abgangsstelle vom Coecum zu suchen ist. 
Nach Liertz ist die Angabe Lanz’ die verlaBlichere. Vom cécalen Ende aus ist 
das Organ dann meist leicht zu finden. 

Der erforderliche Eingriff wiirde sich folgendermafen gestalten: Nach einem kleinen 
Hautschnitt, der einen jener Punkte als Mitte wahlt, legt man die Fascia obliqua frei, 
durchtrennt sie in ihrer Faserrichtung, zieht stumpf die Muskelbiindel des Musculus 
obliquus internus auseinander, schiebt die Fascia transversa vom Peritoneum ab und 
trifft nach dessen Eréffnung auf das Coecum (Sprengels Wechselschnitt) oder kann es zum 
mindesten nach Zuriicklagerung vorgefallener Diinndarmschlingen leicht zu Gesicht be- 
kommen. Hebt man den Blinddarm an, so erscheint in der Regel sein Anhidngsel. Ist das 
nicht der Fall, so hat man in dem Anstraffen der vorderen breiten Taenia einen Weg- 
weiser, so zwar, daB bei adharentem Wurmfortsatz eine mediale Lage durch laterale 
Konvexitaét, eine laterale Lage aber durch mediale Konvexitat der Taenia angedeutet 
wird. Es bedarf keines Wortes, daB diese sehr einfache und wenig verletzende Operation, 
welche keinerlei Gefahren in sich tragt, eine schnelle und sichere Heilung der gesetzten 
Wunde gewahrleistet, ohne irgendwelche Nachteile zu hinterlassen, zwar als Normal- 
verfahren angesehen werden kann, bei schweren Veranderungen aber nicht immer so 
leicht zum Ziel fiihrt, was schon daraus hervorgeht, daB eine groBe Zahl anderer Schnitt- 
fiihrungen empfohlen worden sind. Man muB selbstverstindlich auch technisch jeden 
Fall individualisieren. Aber wie wir sehen werden, kommen schwerere operative Ein- 
griffe mit gleichviel welcher Schnittrichtung zur Beseitigung des Wurmfortsatzes oder 
von Konsequenzen seiner Erkrankung fast ausnahmslos erst dann in Frage, wenn langerer 
Bestand der Krankheit ausgedehntere Veranderungen herbeigefiihrt hat. 

Da der Wurmfortsatz, wie wir gesehen haben, anatomisch nichts anderes 


ist als eine divertikelahnliche Fortsetzung des Dickdarms, liegt es sehr nahe, 
keine besonderen 
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physiologischen Eigenschaften 


von ihm zu erwarten. Es hat nichtsdestoweniger bis in die letzten Jahre hinein 
nicht an Forschern gefehlt, die seine Funktion zu ergriinden versuchten und 
solche von ihm fiir den Haushalt des menschlichen Organismus voraussetzten. 
Indessen die Leistungen, welche ihm zugeschrieben wurden, sind weder durch 
die klinischen Erfahrungen, noch durch die zum Teil recht geistvollen experi- 
meitellen Untersuchungen bewiesen. Allen Uberlegungen, welche unter Hin- 
weis darauf, da auch andere, friiher fiir nutzlos gehaltene Organe, wie Neben- 
niere, Hypophysis u. a. m., sich mit den Fortschritten der naturwissenschaft- 
lichen Exaktheit als lebenswichtige Teile herausgestellt haben, dem Wurmfort- 
Satz allerlei hypothetische Fahigkeiten unterlegten, wird schon deswegen jede 
Berechtigung entzogen, weil aus vieltausendfaltigen Beobachtungen immer 
wieder hervorgeht, da die ganzliche Ausrottung des kleinen Anhdngsels, 
selbst wenn sie in frithester Jugend geschah, auch nicht den geringsten Nachteil 
hinterlaBt. 

Hatte man ihm friher die Bedeutung eines Reservoirs fiir Kotmassen, 
die im Coecum nicht gentigend Platz haben, zugeschrieben oder in seiner 
Sekretion eine die Verdauung bzw. die Fortbewegung des Kotes beférdernde 
Tatigkeit erkennen wollen, so vermutete man in neuerer Zeit seine Aufgabe 
in der einer Vorrichtung, welche der Entwicklung der Kolibacillen und 
ihrer fiir die Verarbeitung des Kotes wichtigen Tatigkeit vorsteht. Letzthin 
hat der Franzose Robinson wiederum behauptet, daB die Absonderung des 
_ Processus vermiformis die Peristaltik anrege und seine Entfernung Darm- 

st6rungen verursache. Nun kann zwar nicht bestritten werden, daB auch nach 
Appendektomie Obstipation oder andere Verdauungsbeschwerdea vorhanden 
sein kénnen, die Regel ist aber, daB gerade umgekehrt vorher bestandene der- 
artige Ubel mit der Entfernung des erkrankten Organs aufhéren, es sei denn, 
daB sie gar nicht auf den Wurmfortsatz zu beziehen waren, also die Operation 
unter falscher Indikation ausgefiihrt wurde. Neuerdings hat noch Heile sehr 
interessante Experimente angestellt, welche ergaben; daB die von der Appendix 
hervorgebrachten Fermente und Hormone sich durchaus gleich denen des an- 
grenzenden Dickdarms verhalten, daB jedoch gewisse Beziehungen zwischen 
der Innervation der Ileocécalklappe und des Wurmfortsatzes bestehen, welche 
wohl bei Fortnahme dieses eine Insuffizienz jener hervorrufen kénnten, welche 
aber auch in umgekehrtem Sinne Reizzustande im Wurmfortsatz auf die Val- 
vula Bauhinii iibertragen diirften. Heiles Untersuchungen sind noch nicht 
vollig abgeschlossen und werden von ihm selbst nicht als bedeutsam fur even- 
tuelle Folgen der Appendektomie, sondern vielmehr fiir solche Zustande ange- 
sehen, die mit der Erkrankung des Processus vermiformis wenig oder gar 
nichts zu tun haben. Auch die von Klemm als specifische Tatigkeit des Organs 
angesehene Produktion von Leukocyten, die zur Abwehr der reichen Darm- 
bakterienflora diene, kann nicht als eine unentbehrliche angesehen werden, auf 
welche der Organismus angewiesen ist. 
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Alles in allem hat sich keine einzige Hypothese von 
der physiologischen Wirksamkeit des Wurmfortsatzes 
als stichhaltig erwiesen. Hort seine Sekretion auf, sei es, daf er 
spontan atrophiert, verédet, sei es, daB er durch arztliche Intervention auSer 
Tatigkeit gesetzt wird, so bleibt der Ausfall seiner Absonderung — gleichviel 
in welchem Lebensalter auch immer die Inaktivierung erfolgt — fiir die all- 
gemeine Gesundheit ohne jeden Einflu8, und funktionelle Storungen, gleichviel 
welcher Natur, sind von der Exstirpation des Organs nicht zu erwarten. 

So zeigen uns denn unsere Kenntnisse von den anatomischen und physio- 
logischen Eigenschaften der Appendix, die ihre Bewertung vom chirurgischen 
Standpunkt charakterisieren : 

Der Wurmiortsatz.ist ¢in in dér- Regeleleteu oo uine 
technische Schwierigkeiten und ohne das Leben oder 
die dauernde Gesundheit gefahrdende Eingriffe zu be 
seitigendes Organ. Seine Entfernung bleibt immer und 
ausnahmslos ohne Ausfallserscheinungen, welche den 
physiologischen Bestand des Korpers beeintrachtigen 
kénnten. Seine anatomischen Beziehungen sind aber 
derartige. daB sie“in hervotragender Weise weeionenr 
sind, durch seineentztindlichen Erkrankungen iberaus 
getahrliche, weithin um sich oreitende und, durcnedre 
Mittel der inneren Medizin schwer zu beherrschende 
Zerstorungen anzurichten, welche nach spontaner Aus 
heilung tiberdies A4uferst rezidividhig sind. 

Es besteht also ohne jeden Zweifel die wissenschaftliche Berechtigung 
seiner Ausrottung, sobald und sooft eine Erkrankung des Wurmfortsatzes sie 
gebieterisch fordert oder sie aus vernunftgemaBen Uberlegungen wiinschens- 
wert erscheinen 1aBt. 

Die Schwierigkeiten, in dieser Beziehung eng umgrenzte Regeln aufzu- 
stellen, den chirurgischen Standpunkt mit den allgemeinen arztlichen Grund- 
satzen in volle Ubereinstimmung zu bringen, beginnen schon bei der 


Begriffsbestimmung der Appendicitis. 


So merkwiirdig es klingen mag, es erscheint nédtig, das Wort ,,Appen- 
dicitis“ zu erlautern. Diese Bezeichnung trifft, genau genommen, nur die Ver- 
anderungen des Wurmfortsatzes selbst, nicht aber die an sich viel bedeutungs- 
vollere Fortleitung auf seine Nachbarschaft. Sie ist aber in den Sprach- 
gebrauch fast aller Vdlker schlechtweg fiir jede Erkrankung des Wurmfort- 
satzes einschlieBlich ihrer Folgezustande ibergegangen, so daB sie sogar den 
Laienkreisen mancher Nationen in diesem Sinne durchaus gelaufig ist. Fiir 
den Mediziner sollte sie nichtsdestoweniger einen Zustand benennen, dessen 
besondere Eigenschaften im Einzelfall durch erklarende Zusatze hervorgehoben 
werden miissen. Erst die Art der Wandaffektion, der Heftigkeit der nur selten 
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fehlenden Beteiligung ihrer Serosa geben dem klinischen Bild die so differente 
Erscheinungsweise. Von der sog. ,,Blinddarmreizung“ bis zur peritonealen 
Sepsis, also von einer harmlosen Indisposition bis zum rettungslosen Unter- 
gang des Lebens, von einem schnell voriibergehenden Schmerzanfall bis zu 
jahrelang dauernden, die Lebensfreude stérenden Leiden wird in ,,Appen- 
dicitis“ die letzte Ursache gefunden. 

Denn die pathologischen Vorg4ange, fiir welche wir unsere 
MaB8nahmen wahlen sollen, kénnen akuter, subakuter und chronischer Natur 
sein; sie kinnen auf den Wurmfortsatz sich beschranken oder seine Wandungen 
berschreiten; sie konnen auf die nachste Umgebung begrenzt bleiben oder sich 
mehr oder weniger auf die ganze Bauchhéhle erstrecken, so bei der akuten wie 
bei der chronischen Form; sie kénnen schnell fortschreitende oder fast unmerk- 
lich minierende Zerstérungsarbeit intra- oder retroperitoneal verrichten, und 
schlieBlich kénnen sie auf specifische Infektion mit deren besonderem Verlaui 
zuriickzufiihren sein, insofern sie tuberkulésen oder aktinomykotischen Ursprungs 
sind. Ja, sogar die krebsige Degeneration des Processus vermiformis macht sich 
meist nur in der Gestalt des appendicitischen Bildes bemerkbar. Nehmen wir 
hinzu, daB die haufigste Art der akuten Form sich zwischen superticiellen, 
ulcerésen, gangranés-progressiven Veranderungen beweg't, daB bei der chroni- 
schen desgleichen ebensowohl ganz oberflachliche wie sehr tief gehende Zer- 
stérungen vorliegen kénnen, daB alle diese Unterschiede in gewissen Stadien 
gelegentlich durchaus gleichartige Symptome verursachen und dennoch in 
bezug auf die zweckmaBigste Therapie sehr different zu beurteilen sind, so 
haben wir einen ungefahren Uberblick iiber die Mannigfaltigkeit und die 
Schwierigkeit der Fragen, vor welche der Arzt mit seiner Verantwortlichkeit ge- 
stellt wird. | 

Man hat teils auf anatomischer, teils auf klinischer Basis Eintei- 
lungenin verschiedene Gruppen vorgenommen. Eine einheitliche 
Stellungnahme hat sich zwischen den Autoren, welche zu den erfahrensten 
Kennern dieses Gebietes gehéren (wie Rose, Lenzmann, Roux, Sonnenburg, 
Tujjier, Biingner, Fowler, Sprengel), nicht erzielen lassen. So verdienstlich und 
wissenschaftlich derartige Bestrebungen, die Krankheitsbilder zu klassifizieren, 
genannt werden miissen, so haben sie doch nur im wesentlichen einen theoreti- 
schen Wert und bleiben fiir die praktische arztliche Betatigung ohne alle Be 
deutung, weil es im Einzelfall selbst dem besten Kliniker nicht immer méglich 
sein diirfte, am Krankenbette mit einiger Genauigkeit zutreffend zu rubrizieren, 
und selbst wenn dies geschehen kénnte, es nicht angeht, sozusagen schemati- 
sche SchluBfolgerungen iiber Verlauf, Ausgang und Therapie daraus zu ziehen. 

Von den Gesichtspunkten aus, welche fiir den Praktiker in Frage kommen, 
erscheint es am zweckmafBigsten, zu unterscheiden zwischen den Vorgangen am 
Wurmfortsatz selbst und zwischen der Rickwirkung auf seine Umgebung. 
Beide kénnen pldtzlich in die Erscheinung treten oder in langsamem Verlauf 
sich entwickeln; sie kénnen sich spurlos zuriickbilden oder in foudroyantester 
Weise mit Vernichtung des Organs und deren unheilvollen Folgen den Tod 
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herbeifithren oder auch die Ursache dauernden Siechtums werden, und endlich 
ist die akute wie chronische Form befahigt, eine aus der anderen hervorzu- 
gehen. Selbst die durch tuberkulése und aktinomykotische Infektion erzeugte 
Art und die als maligner Tumor sich entwickelnde Veranderung der Wand des 
Wurmtortsatzes ganzlich von ihr abzusondern, ist schon deswegen nicht zweck- 
maBig, weil auch sie nicht selten erst bei Perforation des Organs durch die 
sekundare eiterige Beteiligung des Peritoneums oder aber mit schleichenden, 
den wahren Charakter verleugnenden Symptomen einer Affektion des Processus 
vermiformis offenbar werden, und erst der autoptische Befund bei der 
Operation oder bei der Sektion die eigentliche Ursache aufdeckt. Immerhin sind 
sie nur als gelegentliche pathologisch-anatomische Abarten des Substrates fur 
die gleichartigen Erscheinungen der gewohnlichen Form von Appendicitis in 
Erwagung zu ziehen. 
Denn die 


Ursache der eigentlichen Wurmfortsatzentzundung 


ist eine bakterielle Infektion. Jede Species von uns bekannten 
Entziindungserregern, welche in das Blinddarmanhangsel eindringen, setzt 
sein anatomisches Gefiige entziindlichen Veranderungen aus, deren Intensitat 
abhangig ist von der Virulenz der Bakterien und von den Umstanden, die deren 
Zerstorungsarbeit mehr oder weniger begiinstigen. Die Forschungen, welche 
sich mit der Aufsuchung eines bestimmten Erregers der Appendicitis beschat- 
tigten, haben ebensowenig wie diejenigen, welche die Intensitat der klinischen 
Erscheinungsweisen zu der Art der Keime in Beziehung zu bringen suchten, 
ein positives Ergebnis gehabt. Alle Bakterien, welche der Darmflora zugehé6ren, 
werden auch im Wurmfortsatz angetroffen, so im gesunden wie im kranken, 
alle kénnen ihm gefahrlich werden, und auch aus den peritonitischen Exsu- 
daten hat man nicht besonders wirksame Arten absondern kénnen (M. v. 
Brunn). Wenngleich naturgemaB das Bacterium coli an Zahl und Haufigkeit 
iiberwiegt, so sind doch auch alle anderen Keime entziindlicher Zustande, ins- 
besondere die der Eiterung, ganz gewodhnliche Einsiedler des kranken Wurm- 
fortsatzes und der von ihm ausgehenden Bauchfellergiisse. Sehr oft findet man 
mehrere Arten gemeinsam, ohne daB man mit Sicherheit einer von ihnen die 
Hauptwirkung zuschreiben kénnte. Jedoch wurde am haufigsten unter ihnen 
der Streptokokkus von den Bakteriologen konstatiert — er diirfte also der 
eigentliche Erreger der Appendicitis ganz wie der anderer Eiterungen sein. 

Der Wege, auf welche die Erreger eindringen, gibt es zwei: sie kénnen 
vom Coecum aus einwandern oder durch die Blutbahn verschleppt werden. Die 
Frage, ob die enterogene oder die hamatogene Entstehung die 
wahrscheinlichere und haufigere sei, hat zu lebhaften Polemiken, namentlich 
zwischen Aschoff und Kretz gefiihrt. Nach allem aber, was in dieser Beziehung 
von wissenschaitlichem Material vorliegt, ist mit Aschoff anzunehmen, daB 


enterogene Entwicklung (endogene [Kocher, Tavel]) die gewohnlichere ist, die 
metastatische die Ausnahme bildet. oe 
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Die freie Kommunikation mit dem Dickdarm schafft ja unausgesetzt Ge- 
legenheiten fiir den Ubertritt der im Kot enthaltenen Schadlinge, und diese 
haben bei jedem Anla8 gestérter Entleerung aus dem Blindsack vorteilhafte 
Bedingungen fiir ihre festere Ansiedlung. Und so kénnen alle Sorten von 
Krankheitserregern, auch die akuter Infektionskrankheiten, wie Pneumokokken, 
Influenzabacillen, bei ihrer Passage durch den Verdauungskanal dort ange- 
troffen werden, ohne daB embolische Verschleppung dazu nétig ware. Fiir ihre 
Invasion ist es ferner durchaus nicht erforderlich, daB die Keime verschluckt 
werden, auch ist ja erwiesen, daB auf diese Art eingedrungene Erreger meist 
Schon im Magensaft abgetétet werden. Vielmehr hat Beitzke gezeigt, daB im 
Blut kreisende Mikrokokken durch die Darmwand ausgeschieden werden, und 
es ist sehr wahrscheinlich, daB sie in dem Sekret des Wurmfortsatzes gute 
Lebensbedingungen antreffen. 

Eine andere Frage ist, unter welchen Voraussetzungen die doch zu jeder 
Zeit und bei allen Menschen im Darm vorhandenen Bakterien ihr zerstérendes 
Werk beginnen und verrichten. Es ist nicht zu bezweifeln, daB andere gleich- 
zeitige Gesundheitsstérungen, sei es, daB sie die Virulenz der Keime erhdhen, 
Sei es, daB sie die Widerstandsfahigkeit der Mucosa des Wurmfortsatzes herab- 
Setzen, zum mindesten in einer groBen Zahl von Fallen das entscheidende 
Moment abgeben. In erster Linie gehéren hierher alle akuten und chro- 
nischen Darmkatarrhe, diarrhoische Zustande so gut wie Obsti- 
pation, selbstandige wie solche, die allgemeiner Infektion ihren Ursprung 
verdanken. 

Bei manchen Influenzaepidemien hauft sich die Zahl komplikatorischer 
Appendicitis so stark, daB einige Autoren die Grippe als alleinige Ursache der- 
selben ansehen wollten. Diese Annahme ist sicherlich ebensowenig begriindet 
wie die Behauptung, daB die Enterokolitis auBer jeder Beziehung stehe. Er- 
krankungen der nachstgelegenen Darmteile, also die Enterokolitis, mtissen 
nicht gerade eine Mitbeteiligung des Processus vermiformis im Gefolge haben, 
ja, es diirfte vielleicht dieses Ereignis im Vergleich zur Haufigkeit der Darm- 
katarrhe relativ selten sein; aber es ist miiBig, dariiber zu streiten, ob eine kon- 
stante oder notwendige Wechselbeziehung besteht. M. v. Brunn leugnet sie im 
Gegensatz zu vielen anderen Autoren iiberhaupt ab. Jedoch 1aBt sich nicht die 
Tatsache aus der Welt schaffen, daB im AnschluB an akute Darmkatarrhe 
nicht nur sehr oft (namentlich bei Kindern) der erste Anfall auftritt, sondern 
dieser auch nicht selten besonders bésartig ist und daB dauernde Stuhlver- 
stopfung eine so standige Begleiterscheinung chronischer Appendicitis ist, daB 
ihre pradisponierende Rolle zu bestreiten nicht gut méglich ist. C. ten Horn 
nimmt die Vermittlung des akuten Anfalls durch das Coecum in recht inter- 
essantem Sinn in Anspruch. Nach ihm werden die fast immer auf entero- 
genem Wege in den Wurmfortsatz eingedrungenen Bakterien dadurch zu ent- 
ziindungserregender Wirkung aktiviert, daB infolge von Blahung des Blind- 
darms Circulationsstérungen im Mesenteriolum entstehen, welche ihrerseits die 
Widerstandsfahigkeit der Appendixmucosa herabsetzen. 
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Untersuchungen des sog. ,,gestohlenen“ Wurmiortsatzes machen tberdies 
die Annahme wahrscheinlich, daB® Affektionen der Appendix zum grofen Teil 
aus vorgangigen Erkrankungen des Kolons hervorgehen, allerdings im Sinne 
Aschojjs, daB nicht eine Fortleitung der Entziindung von der Wand, sondern 
das Eindringen infektiésen Darminhalts die Schuld tragt (Opitz). Schon die 
Kotstauung an sich geniigt nach viel verbreiteter Ansicht zur Anregung endo- 
appendicitischer Prozesse. Sie ist wohl der Grund, aus dem die Verlage 
rung anderer Bauchorgane, also z. B. die Wanderniere (Edebohls), 
sich mit ihnen vergesellschaftet, denn enteroptotische Zustande rufen am 
Coecum Stérungen der Dickdarmtatigkeit hervor. Ob in der Tat sogar die Ge- 
wohnheit, auf der rechten Kérperseite zu schlafen, einen gleichen Effekt hat, 
diirite allerdings, trotz der statistischen Erhebungen Sambergers bezweilelt 
werden kénnen. Mit vollem Recht anderseits betont neuerdings Hochenegg die 
Bedeutung der Koprostase fiir Affektionen des Wurmes bei Kriegsteilnehmern. 

Sicherlich erkrankt allerdings der Wurmfortsatz meist autochthon bei 
sonstiger Gesundheit des Tractus intestinalis. Dieselben Keime, welche im 
Coecum vollig harmlos bleiben, erweisen sich gegeniiber der Wand des Pro- 
cessus vermiformis mit ihren lacunaren Einstiilpungen des Oberflachenepithels 
und ihren zahlreichen Lymphknétchen als gefahrliche Feinde. Diese Eigenart 
des anatomischen Baues gibt die einfachste Erklarung fiir das auffallige Ver- 
haltnis, daB gerade hier so leicht schwere Entziindungen durch dieselben Bak- 
terien hervorgerufen werden, welche im iibrigen als friedliche Darmbewohner 
sich bewahren. Die Schleimhaut des Wurmfortsatzes erliegt genau so wie die 
Tonsillen, deren anatomisches Gefiige ihr so iiberaus Ahnlich sieht, jeder An- 
steckungsmoglichkeit. Die Analogie mit der Angina tonsillaris ist so tber- 
raschend, daB Sahli das Schlagwort der , Angina des Wurmfort- 
satzes“ gepragt hat, eine Bezeichnung, die falschlich in Beziehung zu dem 
nicht seltenen Vorkommen appendicitischer Erkrankungen nach Angina ton- 
sillaris im Sinne hamatogener Atiologie gebracht worden ist. Die bakteriolo- 
gische Untersuchung hat keinerlei Anhaltspunkte fiir eine solche Annahme er- 
bringen kénnen (Thalmann). Wenn auch nach den Untersuchungen von 
Poynton und Payne und namentlich von Kretz kaum bezweifelt werden kann, 
daB eine Gesamtinfektion des Organismus bei Angina tonsillaris durch die 
Blutbahn auch eine embolische Lokalisation im Wurmfortsatz vermitteln kann, 
so hat doch Reiche an einem groB8en Diphtheriematerial gezeigt, daB dieses 
Ereignis tiberaus selten ist und daB die mit Rachenentziindungen nicht selten 
als Teilerscheinung einer Allgemeininfektion einhergehende Schwellung der 
Darmschleimhaut, insbesondere ihres Follikelapparates zur Erklarung der 
Genese herangezogen werden muf, zumal sie bei dem Reichtum der lymphoiden 
Gewebe im Wurmfortsatz geradezu verhangnisvolle Konsequenzen hat. Denn 
die Intumescenz des lymphatischen Gewebes behindert gleichzeitig den Sekret- 
abflu8 und schafft dadurch mechanische Bedingungen fiir tiefer greifende Zer- 
storung der Wurmfortsatzwand. Der Mykose des lymphatischen Gewebes 
(Klemm) gesellt sich die Sekretstauung hinzu, der Voraussetzung der Ober- 


Appendicitis vom Standpunkt der Chirurgie. 589 


flacheninfektion die Okklusion des ohnehin durch seine blinde Endigung, seine 
enge Lichtung unter ungiinstigen Verhaltnissen des Abflusses stehenden Hohl- 
raums. So wie in der Gallenblase vorhandene Entziindungserreger durch Ver- 
legung des Ausfiihrungsganges eine Steigerung der Virulenz erlangen, so 
auch hier. 

Dieses mechanische Moment spielt iiberhaupt die wesentlichste 
Rolle fiir den Decursus appendicitischer Veranderungen. Alle Umstande, durch 
welche es zur Geltung kommen kann, sind zugleich Ursachen fiir die Er- 
krankung, mehr noch fiir deren Verschlimmerung. Denn sie steigern die Tiefen- 
wirkung des entziindlichen Prozesses, indem sie die Blut- und Lymphcirculation 
benachteiligen, Alterationen der GefaBe, Thrombosen verursachen, welche ihrer- 
seits die Nekrose der Wand einleiten. Wenn nun schon die entziindliche In- 
tumescenz zum Verschlu8 des Lumens dienen kann, so wird selbstverstandlich 
jedes andere AbfluBhindernis gréberer Art den gleichen Effekt haben miissen, 
so also die durch anatomische Abweichungen von der Norm im Dickdarm be- 
dingte Kotstauung, die angeborenen und erworbenen Lageanomalien des Pro- 
cessus vermiformis selbst. Zu ihnen rechnen auch die Knickungen infolge von 
Verwachsungen mit Nachbarorganen, in denen primare Erkrankungen sich 
abgespielt haben (z. B. Perioophoritis), Schwellungen der Cécalschleimhaut 
(Hansemann), welche die sog. Gerlachsche Klappe zu einem richtigen Ventil 
verwandeln und vor allen Dingen die im Lumen des Wurmfortsatzes durch in- 
sensibel getragene oder spontan geheilte vorgangige Erkrankungen erzeugten 
Stenosen sowie die von ihm beherbergten Kotsteine. In all diesen Dingen haben 
wir auch, wie wir sehen werden, die hauptsachlichsten Veranlasser der Rezi- 
dive zu suchen. 

Im Vergleich zu ihnen sind die anderen Aatiologischen Zufalle von unter- 
geordneter Bedeutung. In die Appendix eingedrungene Fremdkoérper 
kénnen die Lichtung verstopfen oder durch direkte Wandverletzung deletar 
werden. Sie sind aber ebenso selten wie AauBere Traumen in Betracht zu 
ziehen. Letztere kénnen wohl gelegentlich durch unmittelbare Gewebslasion 
Geschwiire vorbereiten, aber die einwandfreien Beobachtungen dieser Art, 
welche akute Falle betreffen, sind sehr gering an Zahl. Auch diejenigen mit 
schleichendem Verlauf finden ihre Erklarung aus chronisch peritonitischen Zu- 
standen, welche als Endausgang von Hamatomen in der Ileocécalgegend, 
durch strangférmige oder flachenhafte peritoneale Verwachsungen die Basis 
fiir Verlagerungen des Wurmfortsatzes, also wiederum mechanische Storungen, 
geschaffen haben. In der Mehrzahl der durch auBere Gewalteinwirkung ent- 
standenen Appendicitiden hat man es mit traumatischer Steigerung bereits 


vorhandener Erkrankungen zu tun. 

Wie triigerisch die Annahme einer durch Verletzung entstandenen Wurmfortsatz- 
entziindung sein kann, zeigt eine von mir gemachte Erfahrung: Fin Ajahriger Knabe, 
der seit einigen Tagen an fieberhaftem ,,Darmkatarrh‘ litt, war aus dem Fenster 
2 Stock hoch gestiirzt. Bei schwerstem Krdafteverfall wurde er wenige Stunden nach 
dem Unfall wegen Vermutung einer LeberzerreiBung laparotomiert und — eine frische 
Perforation einer akuten Appendicitis gefunden. 
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Hier also tauschte eine bestehende, vorher nicht beachtete Appendicitis das Bild 
einer Peritonealblutung nach schwerer Bauchkontusion vor. 


Wir kénnen nicht unterlassen, auch noch der Darmparasiten zu 
gedenken. Es kann nicht wundernehmen, dai Proglottidenglieder, Spulwurm 
und Fadenwurm auch in den Wurmfortsatz und von hier aus bei Perforation 
der gangranésen Wand in die freie Bauchhéhle gelangen. Es steht aber dahin, 
ob sie an der Zerstérung aktiv beteiligt sind oder nicht vielmehr nur durch ihre 
verstopfende Wirkung auf das an sich kranke Organ, also wiederum als rein 
mechanischer Schadling. Die Oxyuris vermicularis, welche in der Tat ein sehr 
haufiger Bewohner auch des Wurmfortsatzes (s. Tafel X, Fig. 2) ist, wird von 
vielen Autoren fiir dessen Erkrankung verantwortlich gemacht. Metschnikojf 
wollte ihr sogar epidemieartiges Auftreten der Appendicitis zur Last legen 
und noch bis in die neueste Zeit hinein sind Polemiken tiber die ,, Appendicitis 
ex oxyure“ gefiihrt worden (L. Aschojf, Rheindorf, Kénig). Aschojfs Stand- 
punkt, der diese Art der Entstehung nicht als eine specifische anerkennen 
will, sondern die Anwesenheit der Darmparasiten fiir fast bedeutungslos halt, 
diirfte der richtige sein. Weder der Verlauf der Erkrankung, noch das 
pathologisch-anatomische oder das mikroskopische Bild der Appendicitis 
ex oxyure tragen irgend etwas Charakteristisches an sich. Es mag An- 
wesenheit von viel Fadenwiirmern mitunter am Wurmfortsatz Beschwerden 
erzeugen, die dem akuten Anfall oder den chronisch entziindlichen Zustanden 
ahneln, eine Appendicopathia ex oxyure (Aschoff) hervorrufen —, daB sie 
Schleimhautdefekte und auf deren Grundlage phlegmonése Prozesse (Gold- 
zieher) verursachen, ist bisher nicht bewiesen. Immer imponiert die Oxyuris als 
ein Nebenbefund (Schléfmann) und auch einige Autoren, welche dem Faden- 
wurm eine ursachliche Beziehung zuerkennen, raumen ihm keine Sonder- - 
stellung im praktischen Sinne ein (Bddrnhielms). Allenfalls wird man zugeben 
kénnen, daB die von den Darmparasiten im Darmkanal erzeugten Stérungen 
nicht ohne EinfluB auf dessen Anhangsel bleiben, und wir ihrer Beseitigung 
unsere Aufmerksamkeit zuwenden miissen bei unklaren Beschwerden, welche 
als Appendicitis zu Unrecht gedeutet werden. Von diesem Gesichtspunkt aus ist 
auch die Anregung Rheindorjs zu beurteilen, daB man bei Hysteroneurastheni- 
schen mit appendicitischen Klagen auf Oxyuris fahnden soll. 

Der Vollstandigkeit halber wollen wir noch erwahnen, daB fiir die ver- 
Sschiedenen Lebensalter, fiir die Geschlechter, fiir die Nationen 
Statistische Verschiedenheiten der Erkrankungsziffern berechnet worden sind, 
und diese Verhaltnisse auf die differenten Lebensgewohnheiten und 
die Ernahrung* bezogen wurden. Es kénnten aus solchen Feststel- 
lungen vielleicht prophylaktische MaBnahmen abgeleitet werden; fiir unsere 


* Wie verschiedenartig die Auffassungen iiber den Einflu& der Ernahrung sind, 
geht daraus hervor, daB Gelinski und Petrén die Frequenz der Erkrankungen an Appen- 
dicitis infolge der durch den Krieg herbeigefiihrten Einschrénkungen der Volks- 
erndhrung als gesunken bezeichnen, wahrend Haim angibt, die Haufigkeit und Schwere 
der Wurmfortsatzentziindung sei aus den gleichen Griinden gestiegen! 
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Auigabe ergibt sich aus ihnen nur, daB kein Alter, kein Geschlecht, keine Ab- 
stammung vor der Krankheit schiitzt, und vor allen Dingen, daB durch diese 
Momente ihr Ablanf nicht beeinfluBt wird. 

In welcher Richtung auchimmer sich die arztlichen 
Uberlegungen bewegen, wieviele Tatsachen der Deu- 
tung unterbreitet werden, sooft man die Frage von der 
Pathogenese und Atiologie der Appendicitis sogar ex 
perimentell und mit allen Kiinsten der Bakteriologie 
pruiite, immer wieder fiihrten sie zu dem SchluB, daB die 
Krankheit ein gemeiner EntziindungsprozeB (Roux) ist, 
dernichts Specifischesansichhatundinseiner Wesens- 
art sich in nichts von analogen Vorgangen in anderen 
Organen, namentlich aber im Darm, unterscheidet. 

Diese fundamentale Wahrheit wird nun auch durch die 


Ergebnisse der pathologisch-anatomischen Untersuchungen 


erhartet. Es gibt wohl kein anderes Krankheitsbild, dessen Pathologie mit 
solcher Griindlichkeit und unter so giinstigen Umstanden studiert worden ist. 
Die unendliche Anzahl von Operationen, welche in allen Stadien und bei allen 
Formen der Appendicitis ausgefiihrt wurden, gab ebensoviel Gelegenheiten zu 
Autopsien in vivo, welche nicht nur alle iberhaupt denkbaren Praparate zur 
Durchforschung lieferten, sondern auch diese in lebensfrischem, ganzlich un- 
veranderitem Zustande zur Verfiigung stellten. Als Ergebnis all der miihseligen 
Arbeit, die zu vielerlei wissenschaftlichen Streitigkeiten AniaB gegeben hat, 
und die auch heute noch nicht zu vélliger Ubereinstimmung der Ansichten sich 
verdichtet hat, ist festzuhalten, daB8 alle Formen der Krankheit hervorgehen 
aus einer oberflachlichen Erkrankung der Schleimhaut. Die einfachste und nach 
ihrer pathologischen und klinischen Beschaffenheit unscheinbarste (Appen- 
dicitis simplex catarrhalis) ist der Beginn und der Urgrund aller anderen, die 
bésartige, als progressiv phlegmondése oder gangranése, d. h. als lebensgefahr- 
liche Krankheit sich manifestierende ist keine besondere Abart, sondern nur ein 
spateres Stadium desselben Prozesses. Die Fortschritte von dem einen zum 
andern Vorgang kénnen so schnell vor sich gehen, da8 der pathologische Be- 
fund in wenigen Stunden sich verandert, der Operateur so vehemente Zer- 
stérungen aufdeckt, daB ihr urspriinglicher Charakter kaum mehr erkennbar 
bleibt. Eine ausgesprochene und gliicklicherweise sehr haufige Neigung der 
Anfangserscheinungen, sich zuriickzubilden, auf der einen Seite, zahlreiche Um- 
stande, die den Heilungsvorgang verhindern, auf der anderen, bringen es zu- 
wege, daB nicht nur in sehr bunter Weise das Bild wechselt, sondern auch bei 
akuten wie bei chronischen Veranderungen deren Wesenheit sich wenig unter- 
scheidet. Eine nicht zu unterschatzende Schwierigkeit der Beurteilung ergibt 
sich aus der wiederholt schon hervorgehobenen Tatsache, dafB die organische 
Affektion latent bleiben kann. Die akuten Erscheinungen also, auf Grund deren 
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man ein Praparat erhalt, sind oft genug der Ausdruck einer Exacerbation 
’ schon lange Zeit vorhergegangener Entziindung — wir sind gar nicht in der 
Lage zu ermessen, wie lange diese schon eingenistet war, ja, wir haben vielleicht 
einen Wurmfortsatz vor uns, der nach unserem Wissen einem soeben erst aut- 
getretenen Leiden entstammt, wahrend notorisch dieses schon im Riickgang 
sich befindet. 


So ist. es zu erklaren, daB der im ,ersten Anfall“ exstir- 
pierte Processus vermiformis makroskopisch gesund befunden 
werden kann; erst die mikroskopische Durchforschung deckt kleine frische 
inflammatorische, und daneben Zeichen von Resten friiherer Attacken auf. 
Meist allerdings bestehen auch fiir das unbewaffnete Auge schon auffallige 
Abweichungen von der Norm. Die Serosa ist starker injiziert, mit einer 
klebrigen (frisch fibrindsen) Auflagerung bedeckt, die Appendix verdickt, 
starr (Tafel X, Fig. 1), ihre Schleimhaut in ganzer Ausdehnung oder an 
umschriebenen Stellen — mit Vorliebe am kaudalen Ende — gerdtet und 
gewulstet. Die entziindliche- Schwellung. 1aBt die Oberflache édematés oder 
durch Hyperplasie der Follikel feinhéckerig erscheinen (Tafel X, Fig. 2 u. 3). 
Die entziindeten Teile erheben sich tiber die gesunden, drangen sich aus 
dem aufgeschnittenen Kanal heraus, quellen iiber die AuBeren Wandschichten 
vor, gleichsam als wenn der Binnenraum zu eng geworden ist (Tafel X, Fig. 4). 
Ist die gesamte Mucosa beteiligt, so hat sie iberall ein granuliertes Aus- 
sehen (Tafel X, Fig. 3), bleibt die Erkrankung beschrankt, so kann man an 
der blassen Farbe und an der glatten Oberflache, welche sich scharf gegen 
die gerétete intumescierte absetzt, die Grenzen zwischen Gesundem und 
Krankem erkennen (Tafel X, Fig. 4 u. 8a). Mitten im frisch entziindeten Teile 
erscheint wohl eine alte, von friiheren Anfallen herriihrende Narbe (Tafel X, 
Fig5 a): 


Die Menge schieimigen oder eiterigen oder sogar hamorrhagischen 
Sekretes ist sehr wechselnd und hangt davon ab, ob freier Abflu8 zum 
Coecum vorhanden ist und ob die von der Schwellung geschaffene Beengung 
des Lumens iiberhaupt Raum fiir katarrhalische Produkte iibrig gelassen hat. 
Man findet also bei partieller Infiltration mehr Absonderung, u. zw. oberhalb 
der geschwollenen Zone, als bei totaler und bei letzterer gelegentlich gar keine. 
Sprengel faBte die gréBere Ansammlung von Absonderungen bei gleichzeitiger, 
geringer Intumescenz der Schleimhaut als ein Symptom beginnenden Riick- 
gangs der Erscheinungen auf. Aber die Schwellung ist zu dieser Zeit in iiber- 
wiegendem Maf8e auch abhangig von der Zahl der Follikel, also vom Alter 
der Kranken und ist deswegen bei Alteren Personen an Intensitat weniger auf- 
fallend, so daB die prasumptive Beschaffenheit der Mucosa vor dem Finsetzen 
des Prozesses fiir diese Frage nicht auBer Riicksicht zu lassen ist. 


Die Oberflachenaffektion kann sich véllig zurtickbilden, zu restloser Aus- 
heilung kommen; sie kann in chronischer Weise bestehen bleiben und in ihren 
Residuen Gelegenheit zu Exacerbationen hinterlassen. Sie kann aber auch 
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schnell und in fortschreitender Form ein Ubergreifen in die Tiefe einleiten. An 
der Stelle, wo das schiitzende Epithel durch Desquamation verlorengegangen 
ist, entsteht eine Erosion (Tafel X, Fig.4a@). Hier kann der Infektionstrager, ins- 
besondere wenn eine der vorher erérterten Ursachen die Entleerung der krank- 
haften Absonderung hindert, infolge der Stauung deren Virulenz gesteigert 
wird, durch Lymphspalten und LymphgefaBe eindringen. Ein flaches, vorerst 
noch gutartiges Geschwiir von variabler Gestalt und Gré8e kommt zu stande, 
und fiir weitere Zerstérung ist die Bahn frei geworden. 

Aus der Appendicitis acuta simplex (Sonnenburg), super- 
Ficialis (Sprengel) hat sich die Appendicitis acuta destruc 
tiva (Sprengel), gangraenosa (Sonnenburg) entwickelt. Auch sie kann 
sich tiber die ganze Wand oder iiber einzelne Abschnitte erstrecken. Die Schleim- 
haut erscheint zunachst an einzelnen Stellen oder in ganzer Ausdehnung tief 
dunkel- bis blaurot (Tafel X, Fig. 6), wenn auch die Oberflache noch keine 
ernsteren Substanzverluste erkennen 1a8t. Das Sekret ist blutig purulent. Sehr 
bald aber folgt Gewebszerfall, der sich in braunroter bis zu schwarzlicher oder 
grauschwarzer Farbung der Schleimhaut mit Fehlen ihrer Deckschichten, 
in schmieriger, miBfarbiger, stinkender Beschaffenheit der Absonderung auBert. 
Die Zerstérung tragt bald mehr den Charakter einer Phlegmone, welche 
schnell die Submucosa und Muscularis eiterig durchdringt, bald den einer 
Nekrose, die, mit Infarzierung einsetzend, alle Schichten zum Absterben bringt. 
Die Serosa wird erreicht, und schlieBlich erfolgt mit ihrer Durchlécherung der 
Durchbruch in die Peritonealhdhle (Appendicitis perforativa) 
(Tafel X, Fig. 9). 

Auch bei dieser bodsartigen Destruktion braucht nun durchaus_ nicht 
der ganze Umfang des Processus vermiformis ergriffen zu sein. Neben 
katarrhalisch geschwollenen findet man gangranése Partien, dicht an- 
grenzend Reste gesunden Gewebes, das hier sich natiirlich besonders 
deutlich absetzt (s. Tafel X, Fig. 9). In den meisten Fallen ist vor- 
nehmlich die Spitze, in anderen die Mitte dem Gewebstod verfallen 
(Tafel X, Fig. 7), in manchen sieht man herdférmige Beteiligung. Nicht 
selten hat die Infarzierung und die ihr folgende Nekrose die Form 
eines Bandes, das zwischen proximalem und distalem Ende des Organs 
sitzt (Tafel XI, Fig. 2). In wieder anderen ist allerdings nur noch ein von 
der erhaltenen Serosa gebildeter dinner Schlauch, der dem Platzen nahe ist, 
iibrig geblieben. Es kénnen sogar die Grenzen des Processus vermiformis nach 
oben iiberschritten werden. An seiner Einmiindung wird der benachbarte Rand 
des Coecums ergriffen, so daB die eventuelle Perforation hier erfolgt, ja, es 
kommt gelegentlich vor, daB ausschlieBlich an der Abgangsstelle des Processus 
vermiformis der deletare Vorgang sich abspielt (Tafel XI, Fig. 1) und den 
peripheren Abschnitt frei 148t. Die Beteiligung des Coecums kann tibrigens 
gelegentlich zu fleckweisen Nekrosen in dessen Wand und zu seiner mehr- 
fachen Durchlécherung AnlaB werden, ja sogar das Ileum bleibt von der 
Gangran nicht verschont. Wiener bezieht dieses seltene Vorkommnis wohl mit 
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Recht auf Thrombosen im Mesenterium, wahrend Malcolm eine besondere 
Art der Infektion festgestellt haben will. 

Analog den Vernichtungen im Innern des Wurmfortsatzes bietet sich seine 
auBere Gestalt den Blicken dar. Von starrer Konsistenz (,,erigiert“) (siehe 
Tafel XI, Fig. 3), unférmig geschwollen in ganzer Lange oder an einzelnen 


Abschnitten — dann buckelig aufgetrieben oder eine tumorartige Bildung 
bei groBerer Eiteransammlung in der Spitze (akutes Empyem) (Tafel XI, 
Fig. 4) an dem unveranderten proximalen Ende tragend — ist er von 


hochrot injizierter, édematéser, mit dicken Fibrinmassen belegter Serosa 
bedeckt. Das Bild wird um so bunter, je naher die gelbe, eiterige Infiltra- 
tion, die dunkelfarbige Gangran der Serosa gekommen ist (Tafel XI, Fig 5). 
Indessen noch zu einer Zeit, wo die Schleimhaut total nekrotisch yeworden 
ist, kénnen die anderen Wandschichten in ihrer Kontinuitat so gut erhalten 
sein, daB sie ausreichenden Schutz gegen das Platzen des Hohlraums zu 
bieten scheinen. Erst wenn alle Lagen von dem deletaren Vorgang ergriffen 
sind, schimmert auch die Serosa in blauschwarzer oder graugriiner Farbe, 
welche den nahen Durchbruch anzeigt. Zeitlich aber kann der Ablauf so rapid 
vor sich gehen, daB man bei frithzeitigster Operation schon totale Nekrose, da- 
gegen fast noch keine peritoneale Reaktion antrifft. Bei geeignetem Sitz ist auch 
die Cécalwand verdickt und ihr peritonealer Uberzug hyperamisch. Ja, ge- 
legentlich kann sogar gerade hier deren Zustand eine groBe Ausdehnung ge- 
wonnen haben, so daB man auf den ersten Eindruck an eine primare T y- 
phlitis denken kénnte, bis in der schwereren Zerstérung des Anhangsels der 
eigentliche Ausgangspunkt zutage tritt. Eine Typhlitis als selbstandige, ori- 
ginare Affektion kommt nur auBerst selten vor, wenngleich sie nicht vollig ab- 
geleugnet werden kann. Die Koprostase im Blinddarm galt vielleicht nicht 
ganz mit Unrecht als Irritans, welches die ,,Typhlitis stercoralis“ auslése. Als 
einen der Griinde gegen die Wahrscheinlichkeit ihrer Entstehung hat Baéumler 
angefihrt, daB harte, zu Skybala gewordene Kotballen wohl im Querkolon, 
nicht aber im Coecum zuriickgehalten werden, eine sicherlich irrige An- 
schauung, die leicht aus den Erfahrungen der Operateure bei Laparotomien 
wegen chronischen [Ileus (Carcinom, Stenosen, die allmahlichen Darmver- 
schlu8 herbeigefiihrt haben) widerlegt werden kann. Eine andere Frage ist, 
ob diese Eindickungen der Fakalien, selbst wenn sie bis zu Steinbildung vor- 
geschritten ist, direkt Ursache zu entziindlichen Veranderungen der Darmwand 
werden kénnen. Immerhin existieren wohl verbiirgte Falle von isolierter Ty- 
phlitis, und auch ich habe solche wiederholt beobachtet, d. h. bei der Operation 
vermeintlicher akuter Appendicitis entziindliche Veranderungen am Coecum 
gefunden, wahrend der Wurm véllig gesund (auch mikroskopisch) sich erwies. 
Fast stets handelte es sich um junge Madchen mit hartnackiger Stuhlver- 
stoptung. Skybala im Coecum habe ich aber nicht konstatieren konnen. Auch die 
Art des Beginns sprach nicht gerade dafiir, daB eine lange Retention verhar- 
teten Kotes die Erkrankung verschuldet habe, und schlieBlich ist die Obsti- 
pation nicht unbedingte Voraussetzung, wie nachstehende Beobachtung zeigt: 
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Fraulein R., 21 Jahre, immer gesund gewesen, insbesondere niemals von Verdauungs- 
storungen belastigt, erkrankte gestern nachmittag plétzlich mit allen Symptomen schwerster 
Appendicitis. Sofortige Operation zeigt, da®B der Wurmfortsatz vollig intakt ist, hingegen 
das verdickte, 6dematése Coecum bis oberhalb der Einmiindungsstelle des Ileums stark 
gerotet und von diinnen, frischen, schleierartigen fibrindsen Belegen bedeckt ist. Heilung. 

In diese Rubrik mu8 ferner die Pericolitis adhaesiva des hoheren Lebens- 
alters gerechnet werden — sie kann selbstverstandlich mit ihren Erscheinungen 
das Coecum bevorzugen und wohl bei akuter Exacerbation infolge heftiger 
Enterokolitis klinisch véllig den Eindruck einer Perityphlitis hervorrufen 
(s. auch spater). Aber die bei weitem iiberwiegende Mehrzahl der Typhlitiden 
ist sekundar entstanden, der ProzeB springt vom Wurm auf das Coecum iiber. 

Fast immer weist das Mesenteriolum als derjenige Teil, welcher die 
Circulationsapparate beherbergt, sehr friihzeitige entziindliche Veranderungen 
auf. Zwar in dem allerersten Beginn der Veranderungen behAalt es sein zartes, 
diinnes, durchsichtiges Aussehen, ohne alle makroskopischen pathologischen 
Merkmale, aber schon sehr friihzeitig und namentlich bei Kindern wird es 
tribe, 6dematés und enthalt geschwollene Driisen. Bei allen tieferen Prozessen 
wird seine Benachteiligung naturgemaB auffallender. Es wird von succulenter 
Schwellung befallen, mit lymphangitischen Streifen durchsetzt, thrombierte 
Arterien und Venen ziehen iiber die Oberflache, dann folgt eiterige Infiltration, 
blutige Infarzierung, Brand. Die GefaBveranderungen wurden vielfach als 
primare, also atiologisch in Betracht kommend aufgefaBt, aber durch die Unter- 
suchung von Brunns ist ihre sekundare Natur, abgesehen von wenigen Aus- 
nahmen, sicher erwiesen. 


Durchaus parallel der grob anatomischen gestaltet sich die 


histologische Erscheinungsweise. 


Aschoff, dessen Anschauungen wohl jetzt ziemlich allgemein beigepflichtet 
wird, erkennt in einzelnen oder mehrfachen Primarinfekten in den Lacunen und 
in der Tiefe der Falten der Schleimhautoberflache den Ausgangspunkt, von 
dem die kleinzellige Infiltration in die Tiefe ihren Weg sucht. Die Durch- 
setzung der Wand mit Leukocyten verleiht dem mikroskopischen Bild sein 
eigentliches Geprage. Im Beginn die hervorstechendste Erscheinung, nimmt sie 
von innen nach auBen an Machtigkeit ab, geht durch alle Schichten, hat aber 
ihre groéBte Intensitat im intertubularen Stiitzgewebe und namentlich zwischen 
den Lymphknétchen. Sie ist am geringsten in der Submucosa, reichlicher in 
den Spalten der Muscularis und vermehrt sich wieder dicht iiber der Serosa. 
Sie begleitet im Mesenteriolum den Lauf der GefaBe und geht-hier in ihrer 
weiteren Entwicklung parallel der Heftigkeit der Erkrankung. Im iibrigen be- 
herrschen das Bild die Eigenschaften der progressiven Phlegmone mit Bildung 
miliarer und submiliarer Abscesse in der Muscularis und den angrenzenden 
fibrésen Schichten der Submucosa. Solange der Zustand der Oberflachen- 
erkrankung besteht, bleibt die Gewebszeichnung unter dem Mikroskop gut er- 
halten. Man erkennt neben der kleinzelligen Durchsetzung noch ihre serése 
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Durchtrankung, Dilatation der GefafBe, freie kleine Blutaustritte. Mit der 
Steigerung des Prozesses und seiner Fortwanderung in die Tiefe geht das Deck- 
epithel in weiterem Umfang verloren, es kommt zu groferen Substanzverlusten, 
Schwund der Elemente der Mucosa und geschwiirigem Zerfall derselben. Die 
Blutextravasate vergréBern sich, durchdringen die sich auflésende Wand, die 
Submucosa und Muscularis gehen zu grunde, so daB durch die Wucht des dele- 
taren Vorganges die Grenzen der einzelnen Schichten verwischt werden. Am 
widerstandsfahigsten bleibt die Muskelschicht, aber auch sie erliegt der De- 
struktion. 

Sofern nicht der Wurmfortsatz in ganzer Lange von vornherein vernichtet 
wird, findet man dicht neben totaler Auflésung noch die Merkmale der weniger 
ernsten Entziindungsvorgange. Alle Stadien und Ubergange vom katarrhali- 
schen bis zum gangranésen Zustand kénnen in richtiger Reihenfolge vertreten 
sein, so zwar, daB sie von dem centralen Substanzverlust zur Peripherie an In- 
tensitat abnehmen und gegebenenfalls in die ganz normalen Reste tibergehen. 
Solche von mir schon 1904, neuerdings von Krecke demonstrierte histologi- 
sche Bilder, die das Fortschreiten der einfachen katarrhalischen Verande- 
rungen bis zu den schwersten Zerstérungen der ganzen Wanddicke dartun, 
geben den besten Beweis, daB die Appendicitis destructiva in untrennbarem 
Zusammenhang zu der Appendicitis simplex steht, daB die eine aus der andern 
hervorgeht. 

Mit dieser Eindeutigkeit des anatomischen Ablaufs stimmen die 


dauernden Veranderungen 


vollig itberein, welche der Riickgang der Erscheinungen und deren Heilung 
hinterlassen. Die Gewebslasionen haben auch in ihrem héchsten Grade — 
sofern sie nicht den Tod ihres Tragers verschuldet haben — eine ausgesprochene 
Tendenz, sich zu reparieren. Alle ihre Stadien, sozusagen ,,serienweise“ restlos 
zu durchforschen, gab das Operationsmaterial ausreichende Gelegenheit, 
welches die Ausgange fast von Stunde zu Stunde dem Pathologen zur Ver- 
fugung stellte. Die Heilung erfolgt, was nicht wundernehmen kann, in genau 
der gleichen Weise wie die von Eiterungen an anderen Kérperteilen; sie 
kann zu einem so hohen Grad der Vollendung gelangen, da8® oberflachliche 
Prozesse, deren Residuen in schleierartigen, frischen oder in feinen, fibrdsen 
alteren peritonealen Adhasionen sich darbieten, einen weichen, diinnen, gut 
geformten, makroskopisch absolut normalen Wurmfortsatz zuriicklassen, 
dessen gut erhaltene Schleimhaut kein Sekret einschlieBt. Aber das Mikroskop 
zeigt an kleinen Stellen, die gelegentlich erst beim Durchforschen in Serien- 
Schnitten aufgefunden werden kénnen; in dem ausgepragten Zustand circum- 
scripter Wandatrophien (Verlust von Epithel und Driisen, Reduzierung der 
Follikel) und in kleinzelliger Infiltration des Stiitzgewebes, daB eine mit De 
fektbildung abgelaufene Schleimhautentziindung iiberstanden worden _ ist. 
Tiefere Prozesse bleiben nicht ohne grébere Schadigung des Organs. Es er- 
Scheint geschwollen, rigide, unbeweglich, seine Spitze kolbig aufgetrieben. Nach 


Appendicitis vom Standpunkt der Chirurgie. 597 


AbstoBung der nekrotischen Teile hat sich Granulation mit allen ihren histo- 
logischen Eigenschaften entwickelt. Im jungen entziindlichen Bindegewebe 
erkennt man noch sparliche Uberbleibsel von tubularen Driisen und undeut- 
lichen Follikeln. Die fiir das fernere Schicksal des Processus vermiformis be- 
deutungsvolJsten Konsequenzen kommen bei der definitiven festen Vernarbung 
zu stande. Ging die ganze Schleimhaut zu grunde, so wird er obliterieren; es 
restiert ein drehrunder, fester, fibréser Kérper, der kein Lumen mehr hat. War 
die Spitze Sitz, so verliert sich deren Lichtung, sie ist in der Regel aufgetrieben 
und vom Aussehen frischen, keloiden Narbengewebes (Tafel XI, Fig. 6). War 
aber ein Teil mitten im Kanal affiziert, so muB an dieser Stelle, sei es durch die 
chronische Schwellung, sei es durch die verengende Schrumpfung, Stenose oder 
Striktur sich entwickeln. War der Binnenraum nicht circular, sondern nur auf 
einer Seite des Umiangs ulceriert, so wird der Schwund eine Knickung herbei- 
fiihren. Ging die Defektbildung durch alle Schichten, so sequestriert sich das 
distale vom proximalen Ende; beide bleiben nur durch einen diinnen, binde- 
gewebigen Strang im Zusammenhang (Tafel XI, Fig. 7). 

Wie wir vorher erértert haben, ist das wichtigste Moment fiir die Tiefen- 
wirkung appendicitischer Erkrankung in der mechanischen AbfluBbehinderung 
krankhafter Sekrete zu suchen. Wo auch immer also bei der Reparation, sei 
es durch Persistieren von Intumescenzen, sei es durch Retraction der Gewebe 
vor einem noch absondernden Abschnitt (Cavité close Dieulajoye), es zu 
einer Stauung kommen kann, werden die Voraussetzungen geschaffen bald 
fiir plotzliche Verschlimmerung eines urspriinglich relativ harmlosen Leidens, 
bald fiir einen krankhaften Dauerzustand, bald auch fiir Riickfalle. Die schlei- 
migen, eiterigen oder jauchigen Produkte, welche je nach dem Zustand der 
Mucosa zuriickgehalten werden, bereiten den in ihnen enthaltenen Infektions- 
tragern den besten Nahrboden, sie vermehren deren Zahl und Virulenz und jede 
Ursache, welche die vielleicht noch vorhandene enge Kommunikation mit dem 
Coecum véllig verlegt, ist zugleich das Irritans fiir die Steigerung oder fiir das 
Rezidiv eines Anfalls (s. Tafel XI, Fig. 8). Uberwiegt die Absonderung gegen- 
iiber dem Gewebszerfall, d. h. werden nicht alle Wandschichten sofort zerstort, 
sondern widerstehen sie zunachst dem Angriff der Entziindung nicht nur, son- 
dern werden sogar zu einem Reservoir der Eiteransammlung, so entsteht das 
akute Empyem des Wurmfortsatzes (s. Tafel XI, Fig. 4 u.9), welches aller- 
dings die Gefahr einer plétzlichen Auflésung der Schutzdecke gegen die freie 
Bauchhohle in sich tragt. Gestaltet sich der ProzeB mehr chronisch, bleibt die 
Absonderung gutartiger, hat aber ein volliger Verschlu8 gegen den Dickdarm 
sich ausgebildet, so entsteht der Hydrops oder das chronische 
(eigentliche) Empyem (Tafel XII, Fig. 1). Das seltenere und unbedenk- 
lichere Ereignis allmahlicher Anfiillung mit schleimig-wasseriger oder mehr 
konsistenter gelatindser Fliissigkeit, auch Mucocele genannt, ist das 
Resultat eines benignen Katarrhs — wohl einer insensibel abgelaufenen, mit 
Obliteration der Einmiindungsstelle geheilten Appendicitis simplex acuta — 
welches bis zu faustgroBen Fliissigkeitsansammlungen und noch umfang- 
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reicheren (Willy Mayer) fiihrt. Die Mucosa gibt zwar dem auf sie ausgeiibten 
Druck nach, atrophiert und degeneriert schlieBlich fibrés, die ubrigen Strata 
behalten aber ihre Resistenzfahigkeit, die Muscularis nimmt sogar an Mach- 
tigkeit zu. Hin und wieder anderseits leidet die Widerstandsfahigkeit der sub- 
mukésen Schwarte in vorwiegender Weise, so daB die Schleimhaut nach 
auBen prolabiert, herniése oder divertikelartige Ausstul 
pungen entstehen, die platzen und den Inhalt der Cystenbildung in die 
unversehrte Bauchhohle ergieBen lassen (s. spater Pseudomyxoma peritonei). 
Das chronische echte Empyem ist ausgezeichnet durch einen Zustand mafiger 
Entziindung der Mucosa, welche ihren epithelialen Belag um die Driisen- 
schicht intakt 1a8t. Wir haben hier wieder Analogien zur Cholecystitis vor 
uns, auch in dem Sinn, daB diese langsam entstehende und durch keine 
interkurrenten Zufalle exacerbierte Retention lange dauernde Beschwerden 
verursachen kann, manchmal jedoch gar keine klinischen Symptome macht, 
es sei denn, daB das Anwachsen die Erscheinungen eines cystischen Tumors 
veranlaBt. 

Sehr eigentiimlich ist der Ausgang in Divertikelbildung, die nach 
Bruns u. a. stets, nach Bérard et Vignard fast ausnahmslos auf vorgangige 
entziindliche Wandveranderungen zuriickzufiihren ist. Krabbel, der einen Fall 
von multiplen .Ausstiilpungen der Schleimhaut beschrieben hat, von denen 
einige bis ins Mesenteriolum hineinreichten, nimmt an, daB kleinste Absce- 
dierungen der Muscularis widerstandsunfahige Stellen schufen, durch welche 
bei gleichzeitig distal sitzender Stenose die Mucosa herausgedriickt wurde. 
Weichert steht auf dem Standpunkt, daB multiple Divertikel des Wurmfort- 
satzes nicht durch Appendicitis erzeugt werden. Wie dem auch sei, die 
hernidsen Vorspriinge sind schwache Stellen, die fiir Perforation pra- 
disponiert sind. 

Wir haben also gesehen, daB die verschiedenen Aus- 
gange der akuten Appendicitis im wesentlichen Ver- 
narbung herbeifithren, daB diese zu einer fast v6lli- 
gen Restitutio ad integrum werden kann, daB aber 
auch teils auf der Basis gerade der Narbenbildung, 
teils infolge fortdauernden Entzindungsreizes lang 
dauernde und irreparable Veranderungen ibrig 
bleiben kénnen. Aus der akuten Erkrankung ist eine chronische ge 
worden, und es kann nicht in Erstaunen setzen, daB dieselben Befunde am 
Wurmfortsatz, die als Heilungen jener aufzufassen sind, zugleich das ana- 
tomische Substrat dieser bilden, selbst wenn kein Anfall sie eingeleitet hat. 
Denn abgesehen von denjenigen Fallen, welche klinisch iiberhaupt niemals (,,an- 
fallsfreie“‘ Appendicitis [Krecke]) Erscheinungen gehabt haben, deren Affek- 
tionen am Processus vermiformis rein nebensachlich bei aus anderen Griinden 
vorgenommenen Autopsien notiert werden, ist die chronische Form in 
ihren Erscheinungen ja von der akuten nur insofern verschieden, als die Sym- 
ptome des Leidens nicht so stiirmisch verlaufen, weder das Allgemeinbefinden 
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Stark beeintrachtigen noch értlich heftige Beschwerden verursachen. Halt sich 
nun auch der anatomische Befund meist innerhalb der Grenzen, welche wir als 
Aniangs- oder katarrhalisches Stadium bezeichnen, so ist es doch geradezu 
frappant, wie hochgradige Zerstérungen haufig als Unterlage fiir die gering- 
fugigen Dauerklagen der Patienten bei der Entfernung des Processus vermi- 
formis vorhanden sind, und noch mehr muB auffallen, daB im akutesten Anfall, 
d. h. wenige Stunden nach dessen Beginn, ohne da® bei den Kranken jemals 
auch nur der geringste Hinweis auf Regelwidrigkeiten in der Ileocdcalgegend 
vorauigegangen ist, alte, AuBerst hochgradige, nur durch langen Bestand des 
Leidens verstandliche Alterationen gefunden werden: Enge Stenose vor einer 
gangranésen Spitze, schwielige Verdickung des Mesenteriolums (s. Tafel XI, 
Fig. 8). Man kann derartige Vorkommnisse nur so erklaren, daB der insensibel 
verlauiene, aber anatomisch durchaus deletare ProzeB eine plotzliche Ver- 
schlimmerung erfahren hat, der nunmehr durch seine rapidere Progression die 
lange minierende Vernichtungsarbeit vollendete. Viele Male kann es keinem 
Zweiiel unterliegen, daB gerade die durch chronischen Verlauf gesetzten Ver- 
anderungen — vor allen Dingen die Stenosen mitten im Lumen oder an der 
Einmiindungsstelle — die Schuld an der bésartigen Steigerung tragen. 


Es diirfte ein ganz iiberiliissiger und-unseren sonstigen Auffassungen iiber das 
Wesen akuter und chronischer Erkrankungen widersprechender Streit mit Worten sein, 
ob man sehr vorgeschrittene Veranderungen des Processus vermiformis als chronische 
bezeichnen dari, da dieser Begriff in der Hauptsache ein klinischer ist. Der akute 
destruierende Proze8 kann unter verschiedenen Umstanden, die entweder in der Virulenz 
der Infektion oder in der individuellen Widerstandsfahigkeit des Kranken gesucht 
werden diirfen, eimen von der Norm abweichenden Verlauf, so der subjektiven Er- 
scheinungen wie der objektiven Veranderungen nehmen. Ist er nicht schnell beendet 
worden, entweder durch Heilung oder durch den Tod des Betroffenen und bleiben lange 
dauernde Beschwerden zuriick, so ist die Krankheit chronisch geworden und die von 
ihr geschaffenen nachweislichen Abnormitadten gleichfalls. Diese kénnen in ihrer anatomi- 
schen Beschaffenheit alle Eigenschaften eines Vernarbungsvorganges, der sich ver- 
zogerte, haben (Appendicitis cicatricans retardata, Aschoff), wahrend alle Beschwerden 
chronischer Erkrankung bestehen bleiben, so daB nur die lange Frist, die der Heilungs- 
prozeB in Anspruch nimmt, den klinischen Begriff charakterisiert (Goldzieher). Frag- 
lich k6nnte es sein, welche Stellung man der so gewohnlichen rezidivierenden Form 
zusprechen soll. Jeder Anfall ist eine akute Erkrankung. Die an dem exstirpierten 
Organ sich manifestierenden Befunde schwanken, wenn wir nur in Intervallen, also bei 
klinischer Gesundheit gewonnene Praparate beriicksichtigen, zwischen den makroskopisch 
ganz normalen und den grdblichst alterierten, ganz wie bei der chronischen Form. So 
wenig wir aber bei anderen zu Riickfallen neigenden Krankheiten, insbesondere bei der 
Angina tonsillarum, von einem chronischen Zustand sprechen, so wenig hat man dazu 
die Berechtigung bei der Appendicitis mit haufigen Attacken, bei denen jede einzelne 
in volle Riickbildung — auch histologisch — und Vernarbung iiberging. Anders die- 
jenige, welche wirklich ernstere Destruktion und dennoch oft jahrelang anhaltende, 
klinische, aber doch nur voriibergehende Heilung schuf. Hier haben wir es mit einer 
durchaus chronischen Affektion zu tun, deren einzelne Anfalle Exacerbationen bedeuten. 
Mannigfache Analogien auf den verschiedensten Gebieten der Pathologie charakteri- 
sieren andersgeartete Auffassungen als unzweckmaBige und kiinstliche Konstruktionen, 
welche geeignet sind, sonst durchaus einfache und einwandsfreie Anregungen der 
Therapie unndtigerweise zu komplizieren. 
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AuBer den unmittelbaren Folgen auf die Wand des Processus vermiformis 
hat die chronische Entziindung der Appendicitis noch einen anderen, durch 
seine Wirkungen besonders verhangnisvollen Effekt. Sie ist in hervorragender 
Weise ftir die 

Entwicklung von Kotsteinen 
verantwortlich. 

Die Bildungsstatte der im Wurmfortsatz sich aufhaltenden Koprolithen 
wird jetzt allgemein in das Organ selbst verlegt. Aber wahrend aui der einen 
Seite die so gewohnliche Kotstauung im Coecum und das durch die Darm- 
bewegung vermittelte Durchpressen von Fakalien in den Wurmfortsatz zur 
Erklarung ihrer Entstehung herangezogen wird, wird auf der andern Seite 
als sicher angenommen, daB diese erst dann méglich wird, wenn die Fahigkeit, 
den Inhalt auszustoBen, verloren gegangen ist. So wiirde also die Bildung von 
Konkrementen zu den Eigenschaften der chronischen Appendicitis gehéren. 
Dem widerspricht die Tatsache (Ribbert, Sprengel, Klebs, Nothnagel), daB 
die Gebilde vielfach bei ganz gesunder Wand gefunden worden sind, und die 
andere, daB Darmsteine im Dickdarm auch sonst ohne gleichzeitige Erkran- 
kung durch Eindickung der liegengebliebenen Fakalien sich schichten. Die 
Wahrheit diirfte in der Mitte liegen — der Kotstein kann sichim 
normalen Wurmfortsatz entwickeln, dieser Vorgang 
wird aber durch seine Erkrankung geférdert. Sein Kern 
besteht aus eingedickten Kotbréckeln, die wohl auch ausnahmsweise zufallige 
Fremdkoérper (Nadeln, Graten, Haare, Fruchtkerne) umschlieBen. Um dieses 
Centrum lagern sich bei seiner VergréBerung AuBere Schichten ab, welche aus 
den verkalkten Bestandteilen des Darmschleims, die mikroskopisch nachweis- 
bar bleiben (Ribbert), gebildet werden. Innen sind sie sehr reichlich mit Bak- 
terien durchsetzt (v. Brunn), die so massenhaft angehauft sein kénnen, daB 
Lockwood ihnen den Hauptanteil an der Genese des appendicitischen Anfalls 
zusprach. Von sehr variabler Form und Gré8e, kugelrund oder langlich, ge- 
legentlich einen kompletten Ausgu8 des Lumens widergebend, von glatter 
(Tafel XII, Fig.2) oder (selten) unebener, warziger Oberflache, sind sie sehr ge- 
wohnliche Insassen des kranken Wurmfortsatzes. Es hat sich bei entsprechenden 
Zahlungen der Anatomen herausgestellt, daB Kotsteine bei — sagen wir, 
um den vielleicht nicht zutreffenden Ausdruck ,gesunden“ zu vermeiden 
—. ,unveranderten“ Wurmfortsatzen héchstens in 10°/,, meist in viel 
geringerer Zahl der untersuchten Leichen enthalten sind. Erwagt man 
dagegen, daB die verschiedenen klinischen Anstalten bei Leuten mit Appen- 
dicitis bis zu 60°/,, im Durchschnitt 50°/,, verzeichneten, und besonders, daB 
85°/, schwerere Zerstérungen, 15°/, die leichteren Formen betrafen, so hat 
man eine Vorstellung von der schwerwiegenden Bedeutung dieser Kompli- 
kation. Es mag allerdings nicht unerwahnt bleiben, daB der Begriff der 
Stein“-Bildung ein schwankender ist. Viele Beobachter rechnen schon hartere, 
eingetrocknete Kotbréckel, die noch keine eigentliche Schichtung zu Kon- 
krementen bedeuten, zu den Koprolithen. Wie man aber auch iiber den Begriff 
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an sich denken mag, diese Gebilde kénnen einen sehr ungiinstigen Einflu8 auf 
ihre Wohnstatte ausiiben. Wenn sie auch nicht gerade notwendigerweise bei 
ihrem Wachstum Druckusuren und Ulcerationen herbeizufiihren brauchen, 
wenn sie auch sehr lange Zeit symptomenlos verweilen kénnen, so tragen sie 
doch schon vermége ihres groBen Bakteriengehalts die Eigenschaften eines 
Irritaments an sich, das zur vollen Geltung gelangen muB, wenn eine Ent- 
zundlichkeit hinzukommt. Nicht nur daB dann die weniger resistent gewordene 
Wand durch den Fremdkérper noch mehr geschwacht wird, also gerade dort, 
wo er liegt, die Progression des Prozesses geférdert wird, der akute Schwel- 
lungszustand vereint sich mit dem festen Hindernis zu einer sehr engen Ver- 
legung des Lumens, deren mechanische Ubelstande in exzessiver Weise ver- 
mehrt werden. Deshalb hat der Enterolith den bedeutsamsten Anteil an der Ent- 
wicklung der gangrandsen Form der Appendicitis (s. Tafel XII, Fig. 3 u. 4) 
und an der Perforation (Tafel XII, Fig. 4). Diese kann zwar am Sitz 
des Steines selbst erfolgen, aber haufiger ereignet sie sich entfernt von 
demselben, da, wo der starkste Fliissigkeitsdruck die tiefste Gewebs- 
schadigung veranlaBte. Die Offnung ist bald haarfein, bald wird sie groB 
genug gerade fur den Austritt des Steines, bald tibersteigt sie noch dessen 
Umfang. Sie kann an allen Punkten des Lumens bis zum Coecum die Kon- 
tinuitat durchtrennen, das Organ vdllig vom Coecum ldsen, so daf8 es als 
Sequester frei im Eiter der Bauchhéhle schwimmt. Das Darmloch kann durch 
schnelle Verklebung mit den Nachbarorganen unschadlich gemacht werden 
oder dauernden Austritt von infektidsen Massen und Uberschwemmung der 
Bauchhohle mit solchen vermitteln. Die Perforationistder gefahr- 
lichste Ausgang der Appendicitis und der Kotsteinihr 
gewohnlichster Verantasser. 

Indessen auch dieser so ernste Vorgang kann in Heilung itbergehen. Der 
ausgewanderte Stein bleibt in einem AbsceB liegen, dessen fliissige Anteile 
resorbiert werden, und schlieBlich umgibt den Fremdkérper eine von peri- 
tonealen Adhasionen hergestellte Schwiele, die ihn von der Bauchhéhle ab- 
kapselt, ohne daB er freilich fiir alle Zeit unschadlich gemacht wurde — die 
verkreideten Reste des Eiters und der Kotstein selbst sind Trager von Keimen, 
die jederzeit wieder aktiviert werden kénnen. Hat der Kotstein aber die 
Lichtung des Wurmfortsatzes nicht verlassen, ist die ihn komplizierende 
Ulceration vernarbt, so wird diese Stelle bei einer neuen Attacke vornehmlich 
gefahrdet, weil an ihr alle Voraussetzungen zu einem rapiden und radikalen 
Zerfall sich summieren. Ebenso braucht nicht hervorgehoben zu werden, daB 
nach Abklingen eines Anfalles ein spaterer iibler Verlauf fast unausbleiblich 
ist, wenn, wie so oft, ein distal angesiedelter Kotstein mit einer proximalen 
Striktur zusammentrifft, d. h. wenn durch die Attacke, in welcher vermége 
vorteilhafter Ortlicher Verhaltnisse zundchst der Kotstein keinen wesentlichen 
EinfluB ausiibte, vor ihm eine Kanalsperre erzeugt wird (Tafel XII, Fig. 3). 

Im Verlaufe unserer Betrachtungen haben wir gesehen, daf die eigent- 
liche folgenschwere Bedeutung der Appendicitis in der 
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Beteiligung des Peritoneums 

liegt. Von ihr geht bei schwerer Erkrankung des Organs die Gefahr fiir das 
Leben aus; sie ist bei leichter Affektion, welche spontan ausheilt, eine der 
Ursachen fiir Verlagerungen, Knickungen und damit fiir Riickfalle des Leidens. 
Die Ortlichen Erscheinungen, welche sie hervorruit, haben zuerst die Auf- 
merksamkeit der Arzte auf das ganze Krankheitsbild der ,,Perityphlitis“ 
gelenkt. Ihre Kenntnis eilte den Forschungen nach deren Entstehung voraut, 
und erst die eingehende Beschaftigung mit der Pathologie und Pathogenese 
dieser lokalen Peritonitis vermittelte die Entdeckung aller Stadien und Formen 
der Appendicitis. 

Das Ubergreifen der Entziindung von der Wand des Wurmfortsatzes auf 
deren Serosa und von dort auf die Nachbarschaft hat nichts Eigenartiges an 
sich. Es handelt sich um den gleichen Vorgang, den wir bei allen intraabdomi- 
nellen Organen, die vom Bauchfell, sei es auch nur partiell iiberkleidet sind, 
infolge infektiédser Prozesse auftreten, sehen. Aber keines von ihnen 1a8t mit 
solcher Schnelligkeit und RegelmaBigkeit den serésen Uberzug auf eine Alte- 
ration reagieren wie der Processus vermiformis. Allerdings trifft die Annahme 
nicht zu, daB jede, auch die leichteste Form, unweigerlich das Peritoneum, sei 
es auch nur in geringfiigiger Weise schadigen mu. Es ist langst erwiesen, 
daB es eine reine Endoappendicitis mit ausgesprochenen klinischen Symptomen 
gibt, daB nicht nur bei ganz oberflachlichen, sondern sogar bei tieferen Zer- 
stérungen der Schleimhaut, langsamen oder gutartigen Verlauf vorausgesetzt, 
das Peritoneum vollig intakt bleiben kann. Die vielfach verbreitete und neuer- 
dings von FE. Moschkowitz wieder vertretene Ansicht, daB jede akute Appen- 
dicitis, die langer als 24 Stunden dauert, auf das Bauchfell iibergreift, also 
Fehlen lokaler Peritonitis gegen die Richtigkeit der Diagnose spricht, ist ebenso 
fehlerhaft wie die Annahme, daB die chronische Art unter allen Umstanden 
Sekundar die Serosa in Mitleidenschaft zieht. 

Immerhin bilden die Falle reinster Beschrankung auf den Processus 
vermicularis selbst die Ausnahme; in der iiberwiegenden Mehrzahl werden die 
Wandschichten iiberschritten, es kommt zum mindesten zur ,,peritonealen 
Reizung“, zu jenem Vorgang, der als eine Schutzvorrichtung dienen kann, 
dessen Steigerung aber die schwersten Gefahren heraufbeschwért.- Ob die 
Exsudation der Ausbreitung der Infektion Widerstand setzt oder ob sie zur 
yperitonealen Sepsis“ fiihrt, das hangt, wenn auch vorwiegend, so doch nicht 
ausschlieBlich von ihrem Gehalt an pathogenen Keimen ab, sondern in ge- 
wissem Mafe von der Konstitution des Kranken. Ob es ,,keimfreie“ Exsudate 
gibt, ist strittig. Nicht bezweifelt kann indessen werden, da® Ausschwitzungen 
im ersten Stadium der Schleimhauterkrankung keinen ernsten infektidsen 
Charakter zu haben brauchen, daB vielmehr ihre toxischen Wirkungen sich erst 
mit dem tieferen Zerfall einstellen, und verhindert oder ‘aufgehoben werden 
mit der rechtzeitigen spontanen oder curativen Beendigung der ursachlichen 


Erkrankung, d. h. bevor der deletare Zustand irreparable Zustande ge- 
schaffen hat. 
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Im ersten Beginne finden wir fast immer klare, wasserige Flissig- 
keit von mehr oder minder groBer Menge in der Ileocécalgegend, geringe Rotung 
und ddematése Durchtrankung der Serosa des Wurmfortsatzes, meist auch des 
Mesenteriolums bei volliger Normalitat der Nachbarschaft, oder auch nur 
einen diinnen durchsichtigen Uberzug von spiegelnd glatter Oberflache und 
gelatindser Beschaffenheit, wenn namlich das in geringfiigiger Quantitat er- 
gossene oder bereits in Resorption begriffene Produkt gréferen Fibrinreichtum 
enthalt. Dann wird es schon dadurch bemerkbar, daB das Parietalperitoneum 
den vorliegenden Darmschlingen anhaftet, anklebt, ohne da® aber eine eigent- 
liche Verlétung der Teile zu stande gekommen ist, sie hangen so etwa zusammen, 
wie zwei mit fliissigem Gummi zusammengeleimte Gegenstande vor der Er- 
hartung des Bindemittels. 

Mit dem Abklingen des von der Appendicitis ausgegangenen Reizes ver- 
schwindet die Ausschwitzung entweder ohne alle Residuen, oder sie hinterlaBt 
Verwachsungen der Darmteile, Strangbildungen und narbige Schrumpfung 
des Mesenteriolums. 

War die Erkrankung von Anfang an progredienter Natur und 
durchwiihlte sie schnell das Organ, so zeigt das Friihexsudat bereits purulente 
Beimischung oder wird rein eiterig. Urspriinglich noch frei und von geringerem 
Umfang schlagt es bald umfangreichere dicke Fibrinauflagerungen nieder, die 
eine innigere Verbindung der Darme herbeifiihren, und so eine Abwehr gegen 
die diffuse Verbreitung auf die gesamte Bauchhéhle errichten. Yon der Ent- 
stehung dieser Schutzmauer wird der weitere Verlauf und das Schicksal des 
‘Kranken bestimmt — sie ist ausschlaggebend dafiir, ob eine circumscripte oder 
eine diffuse Peritonitis entsteht, ob eine Abkapselung einen lokalisierten Herd 
herbeifiihrt oder eine schrankenlose Uberschwemmung der Abdominalhohle mit 
Keimen zu stande kommt. 

Die Virulenz der aus dem Wurmfortsatz ausgewanderten Keime beein- 
fluBt natirlich den Grad und das Fortschreiten dieser peritonealen Vorgange, 
aber jede Art bakterieller Infektion, die letzten Endes Ursache der Appen- 
dicitis geworden ist, kann auch alle Formen der Bauchfellentziindung nach 
sich ziehen. So wichtig fiir die Beurteilung der Prognose die Atiologie des 
primaren Herdes also sein kann, so ist die specifische Art fir die 
Aussichten des raschen Verlaufes von geringerer Bedeutung. Als mindestens 
gleichwertiges Kriterium kommen die Momente in Betracht, welche wir als 
bedeutungsvoll fiir die Intensitat und Tiefenwirkung der Endoappendicitis 
kennen gelernt haben, weil sie den zeitlichen Ablauf der Dinge bestimmen. 
Besteht die Moglichkeit, daB die Verteidigungskrafte des Peritoneums in 
Aktion treten, seine Resorptionsfahigkeit sich betatigt, die Phagocytose durch 
ihre War corakeit die Toxizitat herabsetzt, so wird die Gefahr verringert. Kann 
das aus dem Exsudat sich niederschlagende Fibrin zusammen mit den fest sich 
aneinanderlegenden Darmen und dem Netz einen Wall aufbauen — zumal 
wenn die besondere anatomische Lage des der Zerstérung anheimfallenden 
Organs diese Arbeit befordert oder wenn feste alte peritoneale Verwachsungen 
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vorhanden sind — so wird eine Begrenzung begiinstigt. Oft genug weisen die 
ersten Zeichen der Peritonitis auf diffuse Reizung hin, die indessen meist nicht 
so heftig ist, daB nicht die Heilvorrichtungen aktiviert werden, die Quellen der 
Schadigung verstopft werden kénnen. Unumsté6Blich bleibt die 
Tatsache,daBdieAppendicitisderhaufigste Ausgangs. 
punkt der Peritonitis iberhaupt ist. Aus ihr erklart sich nicht 
zum mindesten die Erfahrung, daB mit dem Zeitpunkt, wo das Augenmerk der 
Arzte auf sie gelenkt wurde, die Zahl der Erkrankungen zunahm: Blinddarm- 
entziindung und Bauchfellentziindung waren bis dahin begriffsmaBig ver- 
schiedene Krankheiten — die Belehrung, daB die eine aus der andern hervor- 
geht, lie8 mit gréRerer Sorgfalt den ursachlichen, Zusammenhang beachten, mit 
exakterer Bestimmtheit das Interesse auf den G6rtlichen ProzeB richten. Es 
diirfte mit Recht behauptet werden kénnen, daB die daraus sich ergebenden 
therapeutischen Fingerzeige die segensreichsten Konsequenzen gezeitigt haben. 
Denn die vom Wurmfortsatz ausgehende Peritonitis steigert sich je nach der 
Intensitat des Zerfalls seiner Wand. Serése, serofibrinése und 
seropurulente Ergiisse begleiten dieohne Kontinuitats- 
trennung verlaufenden Prozesse, eiterige und jauchig 
eiterigefolgender Gangranund Perforation — Vorhan- 
densein von Verteidigungswerken gebietet dem Fort- 
schreiten Halt,ihr Mangelverhindertjeden Widerstand 
— AustrittverhaltnismaBig milder GiftstoffelaBt Zeit 
gewinnen fiir AbdAammung, Uberschwemmung mit 
foudroyant vergiftenden Substanzen 1aBt den Organis- 
mus’so rapid zu grunde gehen, daB nicht ¢inmalmehm 
eine Ausschwitzung sich entwickelt. Jede grébere Veranderung 
der Serosa wird vermif8t, nur das hyperamische, trockene Aussehen der geblahten 
Darmschlingen kennzeichnet das Bild der ,,peritonealen Sepsis“ — ein Zu- 
stand, der oft genug dem weniger Erfahrenen so wenig Erkennungsmerkmale 
bietet, daB er annimmt, ,,Herzschwache“ oder ,,spater Narkosentod“ habe das 
fatale Ende verschuldet. Diese schlimmste Eventualitat mu8 nun allerdings 
auch bei hochgradigster Destruktion nicht immer eintreten. Selbst die Durch- 
lécherung des Wurmes, die Auswanderung eines Kotsteines erzeugt haufig 
zunachst nur in der direkten Umgebung eine Ansammlung putriden oder 
fakulenten Eiters, der noch frei mit der Bauchhéhle kommuniziert, ohne alsbald 
in sie vorzudringen. Die Gefahren drohen aber unmittelbar, sie steigern sich mit 
der Menge und der Fortdauer des Austrittes von Darminhalt, zumal wenn 
schneller reaktiver Abschlu8 der Bauchhohle ausbleibt. Auf der anderen Seite 
ist fiir die Entwicklung einer eiterigen, ja sogar jauchigen Bauchfellentziindung 
eine sichtbare Offnung im Wurmfortsatz nicht unbedingtes Erfordernis. Die 
Infektionstrager kommen auch bei oberflachlich erkranktem Wurmfortsatz durch 
die scheinbar gut erhaltene, aber wohl besonders durchlassig gewordene Wand 
ihren Weg ins Peritoneum nehmen und ihre Verheerung anrichten, welche nicht 
immer in der augenblicklichen Vernichtung des Lebens gipfelt. Ist der erste 
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Chok der peritonealen Uberschwemmung mit infektidsem Material uberwunden, 
haben die Abwehrkrafte mit Erfolg vorerst ihres Amtes gewaltet, so kann 
dennoch die urspriingliche schwere Alteration in subchronischem Ablauf ver- 
mittels der seltenen Art diffuser adhdsiver Bauchfellentziindung tédlich enden. 

Der diffusen Wurmfortsatzperitonitis ist ein anderer Abschnitt dieses 
Sammelwerkes vorbehalten. Die umschriebene Form der 


eigentlichen Periappendicitis 


bedarf ausfiihrlicherer Betrachtung. 


Das urspriinglich freie Exsudat kann sich sehr schnell — nach den ge- 
brauchlichen Anschauungen innerhalb von 24—48 Stunden — abgrenzen. 
Wird es nicht alsbald wieder véllig aufgesogen, so daB es spurlos verschwindet 
oder doch nur in frischem Zustande feine fibrindse Schichten, nach seiner 
Spateren Organisation schleierartige bindegewebige Auflagerungen und 
Bander auf der Serosa hinterlaBt, so entsteht eine Verbackung des Wurmfort- 
Satzes mit seiner Nachbarschaft und mit aus der Entfernung herangezogenen 
Teilen, welche den periappendicitischen ,Tumor“ bilden. Sein 
Mittelpunkt ist immer der Processus vermiformis resp. diejenige Stelle des 
Organs, welche Sitz der Erkrankung war. Er kann also ganz eingeschlossen 
sein, oder partiell auBerhalb der Geschwulst liegen. An ihrer Zusammen- 
setzung beteiligt sich auBer den nachstgelegenen Darmen, den weiblichen 
Adnexen, dem 6dematés oder eiterig durchtrankten parietalen Peritoneum fast 
immer das Netz, dessen An- und Uberlagerung den Hauptanteil an der Ver- 
hiitung fortschreitender Peritonitis hat. Oft genug bleibt es selbst dabei gar 
nicht oder nur wenig beteiligt, andere Male hat es aber schweren Schaden 
gelitten, die Phlegmone hat auf ihren Widersacher einen erfolgreichen Angriff 
gemacht. Thrombophlebitis, Eiterung,Gangran verbreiten sich von der Stelle der 
Anlagerung des Netzes in dieses, und verlegen den Ort der Progression dorthin 
(Tafel XII, Fig.5 u. 5a). Nichtsdestoweniger hat es den ganzen Herd sozusagen 
mit einer schiitzenden Decke umhiillt. Erst wenn man die dicken, geschwollenen, 
infarzierten Fettmassen von der Verlétung mit der Bauchwand abgeldst oder 
sie direkt durchtrennt hat, gelangt man auf den Wurm und auf die von ihm 
angeregten entziindlichen Zustande. Die GréfBe des Tumors wechselt je nach 
der Ausdehnung der Beteiligung der Bauchorgane, der Machtigkeit des Ex- 
sudates, wohl auch nach der Menge des im Coecum vorhandenen Kotes. Der 
Umfang wachst mit der Zunahme der Ausschwitzung und der Abnahme des 
Fakalientransportes, d. h. mit der bei akuter Appendicitis so haufig konko- 
mitierenden Obstipation. Er verringert sich mit der Aufsaugung der er- 
gossenen Fliissigkeit und wenn Stuhlgang erfolgt ist. So schnell der Tumor 
sich entwickelt hat und angewachsen ist, so schnell kann er sich verkleinern 
oder ganzlich vergehen, ohne daB indessen irgendwelche sichere Kennzeichen 
fiir die Wahrscheinlichkeit des spontanen Riickganges sprechen oder aus der 
Verkleinerung mit Zuverlassigkeit auf véllige Resorption geschlossen werden 
kann. 
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Denn die wichtige Frage, ob eine rein serése Ausschwitzung im stande 
ist, eine solche Intumescenz zu erzeugen oder ob ein fiir allemal ein eiteriger 
Kern vorhanden sein muB8, ist kontrovers. Es erscheint denkbar, daB Fiterung 
nicht unbedingt vothended sein muB, weil bei giinstigem Ablauf der Dinge 
die Geschwulstbildung spontan vollig verschwindet, und man bei frihen Ein- 
eriffen gelegentlich makroskopisch nur serése Durchtrankung findet. Aber es 
steht fest, daB seropurulente und sogar purulente Flissigkeiten vom Peritoneum 
ohne Pexbuiter aufgesogen werden kénnen — wie hdaufig hinterlassen wir 
schadlos bei Friihoperationen nicht unbetrachtliche Mengen eiteriger Exsudate 
unter fester Vernahung des Operationsschnittes! — Das unbewaffinete Auge 
kann ferner kaum entscheiden, ob die scheinbar serése nicht eine seropurulente 
Durchfeuchtung gewesen ist. Im allgemeinen hat man anzu- 
nehmen, daB der ,perityphlitische Tumor“ zwar den 
SchluB auf purulente Vorgange zulaBt, daB diese aber 
eines vollen Riitckganges fahig sind, dak, bei langerem 
Bestand des Leidens selbst, aus einer supponierten sero- 
fibrindsen Ablagerung inderitiberwiegenden Mehrzahl 
der Falleeine eiterige wird (Sprengel). Praktisch von entscheidendem 
Belang bleibt demnach die mit der gréBeren Zeitdauer sich steigernde Zer- 
stérung der Wand des Wurmfortsatzes und der dadurch veranlaBte andauernde 
Durchtritt virulenten Materials, die ,,wichtigste Etappe“ (Sonnenburg) ist die 
Perforation, welche niemals ohne Eiterung ablauft, deren bei freier Bauchhéhle 
fatalste Folgen indessen durch etwaige Verklebung, also Entstehung eines 
Tumors abgewendet werden. 

Jedenfalls haben wir in der perityphlitischen Geschwulst das Resultat 
einer nattirlichen Heilungstendenz vor uns, jedoch gewdhrt sie keine sichere 
Garantie fiir weiteren Fortgang zur Genesung, selbst dann nicht, wenn ihr 
Umfang zunachst abnimmt. An der Peripherie kann die nur é6dematése Durch- 
trankung von dem gesund gebliebenen Teil des Bauchfelles resorbiert werden, 
wahrend im Centrum die Absonderung von Eiter Fortschritte macht. Diese 
Abscedierung ist wiederum geeignet, die abgrenzenden Adhdsionen aufzu- 
lésen und eine weitere Perforation ins freie Peritoneum zu veranlassen: die im 
Tumor angesammelten purulenten Massen durchdringen die Wand des 
Schutzwalles. Der Durchbruch in die Bauchhéhle kann sich ganz plétzlich an 
die urspriingliche Verkleinerung der Geschwulst anschlieBen. Peripher findet 
man noch seropurulente Fliissigkeit, schon die fibrindsen Auflagerungen sind 
eiterig durchtrankt, am Wurmfortsatz selbst liegt dicker Eiter. 

In anderen Fallen erweist sich die Verwachsung der Nachbarschaift des 
Krankheitsherdes als widerstandsfahig, die Einschmelzung macht indessen 
im Binnenraum Fortschritte, der AbsceB vergréfert sich, oder er iibt bei seiner 
gleichzeitigen Eindickung einen dauernden formativen Reiz aus, durch den 
die Umrandung schwartig verdickt wird, so da Eiter erst in der Tiefe inner- 
halb schwieliger Infiltrationsschichten angetroffen wird. Die mehr oder 
minder groBe Malignitat der Infektion gibt auch hier den Ausschlag, ob 
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akute Progredienz oder chronischer Verlauf den éinen oder den andern 
Ausgang  herbeifiihrt. 

Die Bésartigkeit des Ursprungs driickt auch der Qualitat des 
Fiters ihren Stempel auf: bald ist er nur rahmig, , gutartig und geruchlos, 
bald riecht er siiBlich fade oder nach faulem Kase, bald fakulent. Manches Mal 
enthalt er Luft oder hat durch Hamorrhagien aus arrodierten GefaRen braun- 
rote Farbe angenommen. In ihm flottiert mitunter der total sequestrierte oder 
mit dem Coecum nur noch durch eine schmale Gewebsbriicke zusammen- 
hangende Processus vermiformis; an irgend einem Punkt der H6 h1e erscheint 
wohl ein ausgestoBener Kotstein. Nicht selten ist es iiberaus schwer, in der 
fetzigen, unregelmaBigen, mit umfangreichen, unebenen Fibrinauflagerungen 
besetzten Umgebung das wandstandige oder vom Netz bedeckte, an sich gut 
erhaltene, geschlossene Organ zu erkennen, hin und wieder wird es allein durch 
die Schleimhautumsaumung seiner Perforationséffnung bemerkbar. Auch hat 
man nicht immer einen einheitlichen Raum vor sich, sondern mehrere Kammern, 
die durch enge Gange miteinander verbunden oder, wenn auch dicht neben- 
einanderliegend, doch durch Kulissen voneinander getrennt sind. So ist auBer 
dem Haupt- ein selbstandiger NetzabsceB oder ein durch die Verlétung 
von Darmschlingen verdeckter oder lumbalwarts oder im Douglasraum ent- 
wickelter sehr gewohnlich, und es kann sogar die fortgeleitete Eiterung gréBere 
Ausdehnung gewinnen, als die um den primaren Durchbruch. Immer aber, 
was die Hauptsache ist, bleibt die Appendix resp. ihr 
Rest MittelLpunkt der. Vorgange und da gerade sie die 
Scheidewand der verschiedenen Ausbuchtiungen sein 
kann,soistinsolchen Fallenerstnachihrer Freilegung 
die Ausdehnung des Prozesses iitbersehbar. 

Es bedarf iibrigens keines Wortes, daB die multilokulare intraperitoneale 
Eiterung, die aus diffuser Peritonitis hervorgeht, wenn auch in analoger Weise 
entstanden, eine durchaus andere Bewertung hat. Die hier geschilderte be- 
schrankt sich selbst bei gewaltigem Umfang nur auf die rechte Bauchseite, sie 
bleibt ein ganzlich lokales Ubel. Es kann ein rein értliches auch in dem Sinne 
bleiben, daB die Umgrenzung nicht zerstért wird, von einer Einschmelzung der 
benachbarten Organe und der Bauchwand nicht die Rede ist, daB sogar die 
purulenten Produkte wenigstens scheinbar ganzlich aufgesogen werden. In 
anderen Fallen offenbart sich ein mehr phlegmondéser Charakter darin, daB ein 
Fortschreiten nicht ausbleibt, der Darm, die Blase, die Muskulatur, die Fascien 
angefressen und durchbrochen werden. Demgema8 verschiebt sich  selbst- 
verstandlich die Bedeutung des definitiven Schicksals des appendicitischen 
Tumors. Dieses richtig zu schatzen ist eine sehr ernste Aufgabe fiir den 
Chirurgen. Wir sind auBer auf andere klinische Erscheinungen auf die 
topographische Situation der Geschwulst angewiesen. 

Sie ist variabel, bleibt aber stets an die anatomischen Beziehungen des 
Wurmfortsatzes gebunden. Seine Lange, seine Lagerung, sein Abgang vom 
Coecum, die Stelle seiner Erkrankung, die Art seiner Umgebung entscheiden 
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iiber den Ort und die Verbreitung der Abscedierung. Unter Verweisung auf 
die fritheren, diese Frage betreffenden Auseinandersetzungen (Ss. S. 5TTi) 
seien die wichtigsten Formen beschrieben. 

Man kann drei Typen unterscheiden: Ausschwitzung zwi 
schen unterem Coecumende und vorderer Bauchwand, 
solche zum kleinen Becken hin und die zwischen den 
D armen. Man hat aber zu beachten, daB diese in ihrer Eigenart verwischt 
werden kénnen, sobald namlich der urspriingliche Ausgangspunkt nicht mehr 
allein maBgebend ist — also nach langerem Bestand des Leidens durch Pro- 
gression auf die Umgebung der spateren Durchbriiche. 

Pradilektionsstelle — parallel zu der gewohnlichen Lage des Wurmfort- 
satzes — ist der Raum zwischen unterem Ende des Coecums, bzw. Wurmfort- 
satzes und der vorderen Bauchwand oberhalb des Ligamentum Poupartii. Hier 
entsteht ein mit zur Bauchhéhle konvexer Umgrenzung vom Ligamentum 
_ Poupartii nach oben gerichteter Tumor, der je nach der Austrittsstelle des 
infektidsen Materials sich mehr zur Spina anterior superior (haufiger) oder 
mehr zur Symphyse hin erstreckt (s. Fig. 50). Hat sich das Kolon iiber den 
Processus vermiformis gelagert, so bedeckt es den AbsceB, der erst nach Ab- 
hebung des Darmes erscheint und seine groéBte Ausdehnung beckenwarts zeigt 
(s. Fig. 51). War der Wurmfortsatz nach vorn gerichtet, so bilden die Bauci- 
decken die AuBenwand. Meist wendet sich die Eiterung mehr lateral- als 
medianwarts. Dieses Verhaltnis steigert sich noch, wenn der Krankheitsherd 
an sich aus einem nach oben vorn (s. Fig. 52) oder nach oben hinten situierten 
Processus vermiformis (s. Fig. 53) stammt; und es kann sich ereignen, daB 
das Entziindungsprodukt ganzlich hinter den Darmen verschwindet, fast wie 
ein perinephritisches, wenn auch etwas tiefer angesammeltes sich ausbildet 
(s. Fig. 54). Je héher zur Leber die Exsudation erfolgt, umsomehr riickt der 
Herd an deren Unterflache (s. Fig. 55) oder sie iiberschreitet sogar diese, indem 
Sie an der lateralen Bauchwand auf die Leberkuppe sich begibt (intra- 
peritonealer subphrenischer AbsceB). Ist der Wurmfortsatz 
nach vorn oben umgeschlagen, ohne daB Diinndarm ihn bedeckt, so finden wir 
den Abscef direkt unter dem Peritoneum parietale, aber in gré®erer Entfernung 
vom Ligamentum Poupartii, in der Regel von der freien Bauchhéhle durch 
Netzverwachsung abgeschlossen. Dieses Vorkommnis ist selten, und ge 
wohnlich wohl dadurch vorgetauscht, daB eine originare Eiterung zwischen 
den Diinndarmen zur Oberflache ihren Ausweg gesucht hat. Noch rarer, aber 
in differentielldiagnostischer Beziehung um so bedeutungsvoller, ist die unter 
Freilassung der eigentlichen Ileocécalgegend direkt unter der Leber ent- 
wickelte, den Zustand der Pericholecystitis tauschend ahnliche Intumescenz, 
die aus den Abnormitaten des Coecums und _ seines Anhangsels hervorgeht 
(S78, 579). 

Ist das Coecum nach unten geriickt und sendet es den Blindsack mehr 
zur Beckenhohle, SO wird sich auch die Exsudation dorthin begeben, um so 
tiefer, je naher zur Spitze die Appendix erkrankt ist. Diinndarme, deren Ver- 
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klebung eine freie Peritonitis verhiitet hat, schlieBen nach oben ab, \ die APR 2= Ii 
fuhlbare Resistenz befindet sich rechts von der Symphyse oder kann so 
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nur vom Rectum beim Mann, von hier oder von der Vagina bei der Frau (also 
im Cavum Douglasii) palpiert werden (s. Fig. 56). Dann ergeben sich leicht 
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Beziehungen zur Blasenwand, die sich symptomatisch in Alterationen der Urin- 
entleerung auBern, oder zu den weiblichen Adnexen (s. Fig. 57). Letztere 
werden besonders gerne und oft per contiguitatem affiziert, es kann deswegen 
im Finzelfalle sehr schwer sein zu entscheiden, ob eine Periappendicitis oder 
eine Tubenaffektion vorliegt, um so schwerer, als auch urspriingliche Adnex- 
erkrankungen sich auf die Serosa des Wurmfortsatzes fortsetzen und die daraus 
resultierenden adhasiven Veranderungen die Entstehung einer echten Appen- 
dicitis begiinstigen kénnen (s. S. 589). 

Wohnte schlieBlich der Wurmfortsatz mitten zwischen Diinndarmen, so 
resultiert aus der Abkapselung der von ihm verursachten Bauchfellentziindung 
eine nach auBen vom Colon ascendens nach vorn und nach innen vom Ileum 
umkleidete Héhle, an deren AbschluB vielfach das Netz beteiligt ist. 

Mit den Hauptformen und ihren Abarten ist nun die Zahl der Méglich- 
keiten durchaus nicht erschépft. Wir erwahnten bereits die ausschlieBlich am 
Netz — das sich schiitzend um den Wurmfortsatz geschlagen hat — sich ab- 
spielenden purulenten Vorgange. 

Infolge fritherer, oft insensibel ertragener Anfalle von Appendicitis kommen 
ferner die verschiedensten Dislokationen und Verwachsungen zu stande, welche 
Neuerkrankungen an Orten entstehen lassen, die nach dem normalen Situs der 
Eingeweide direkt gegen den Wurmfortsatz als Ausgangspunkt sprechen. Wird 
z. B. die kranke Spitze oberhalb des Promontoriums fixiert, so entwickelt sich bei 
deren Perforation die Geschwulst am Beckeneingang unter den Darmschlingen 
und liegt in der Mitte, wahrend die typische Stelle frei bleibt. Solange die 
Eiterung sich nicht nach unten gesenkt hat, wird sie vom Rectum (Vagina) 
als eine quer die Beckenhohle durchziehende Resistenz gefiihlt werden. Sie 
kann jedoch auch nach oben fortschreiten, also eine pravertebrale werden, sie 
gelangt dann weder zur Oberflache, noch zum Becken und wird demgemaB 
auch durch Palpation von Rectum oder Vagina her nicht erreicht werden. Es 
entsteht ein dubidses Krankheitsbild, das allerdings an seinen klinischen 
Symptomen meist zu diagnostizieren ist. Zur Illustration dieser wichtigen und 
interessanten Falle mégen folgende kurz skizziert werden: 

Alice von O., 9 Jahre alt, die viel an ,,Bauchkoliken“ gelitten hat, erkrankt mit 
Erbrechen und hohem Fieber. Nach 24 Stunden Zunahme der bedrohlichen Er- 
scheinungen. Défense musculaire in der Ileocécalgegend. Keine palpable Resistenz. Es 
wird akutes Rezidiv alter Appendicitis angenommen und operiert. Wurm zunichst nicht 
zu finden. Nach Emporschlagen des Coecums erscheint die Abgangsstelle hinter dem 
unteren Heumeintritt, er zieht, alsbald unter hinterem Parietalperitoneum verschwindend, 
zur Wirbelsdule, woselbst eine walnuBgroBe Intumescenz. Seine Entwicklung 
vom proximalen Ende gelingt nach Spaltung des serdsen Uberzuges, bei der Lésung der 


Spitze entleeren sich aus der pravertebralen Héhe 2 Efléffel dicken stinkenden Eiters. 
Schleimhautgangrin am distalen Ende. 

Fraulein S., 23 Jahre, litt lange Zeit an ,»Verstopfung“ und ziehenden Schmerzen 
am Kreuz bei der Defakation. Vor 13 Tagen Sturz beim Absteigen von der elektrischen 
Bahn, von kollapsaihnlichem Zustand gefolgt, wiederholtes Erbrechen, aber alsbaldige 
Erholung. 24 Stunden nach dem Unfall kein Befund an Ileocécalgegend und Genitalien, 
nur vom Rectum her Druck auf unteres Ende der Lumbalwirbelsaule sehr empfindlich, da- 
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selbst eine vermehrte Resistenz. Zunachst Besserung der Erscheinungen. 7 Tage spiiter be- 
ginnt eine intermittierende Fieberung. Es entwickelt sich ein Exsudat, das nach links ge- 
legen, allmahlich sich dem Douglas nahert und von hier ein wurstartiges, unebenes, vom 
Promontorium nach unten ziehendes Gebilde schafft. Diagnose: Traumatische Exacerbation 
alter Appenciditis in verlagertem Wurmfortsatz. Rechter Pararectalschnitt fiihrt zwischen 
verklebten Diinndarmschlingen in eine AbsceBhéhle mit freiem Kotstein, vor der Wirbel- 
sdule, von hier nach links hiniiberreichend, in der man den an der Spitze perforierten, 
vom Coecum fast senkrecht nach oben hin verlaufenden, dem Kreuzbein ad- 
harenten Wurmfortsatz findet. 

19jahriger Student R., der viel an Verdauungsbeschwerden gelitten, hautig 
»Magenkrampf gehabt hat, erkrankt fieberhait mit heftigen Leibschmerzen, deren 
lokalisation nicht bestimmt angegeben werden kann, aber doch mehr auf die rechte 
Seite hinweist. Blutkérperchenzaihlung ergibt 30.000 Leukocyten. Rechte Bauchhilfte er- 
scheint meteoristisch. Spannung des Rectus bei Betastung, Ileocécalgegend schmerz- 
los. Rechter Pararectalschnitt, hinter Diinndarm erscheint Vorwélbung an Radix 
mesenterii, der der untere Pol des Coecums adhiriert und in der der nach median oben 
umgeschlagene verdickte Wurm verschwindet. Er taucht mit seiner ulcerierten Spitze 
in den AbsceB, dessen HOhle bis zur Niere nach oben reicht. 

Eine derartige Verkehrung aller anatomischen Voraussetzungen gipfelt in 
letzter Instanz in der Tatsache, daB der Absce8B aufderlinken Seite 
gefunden wird. Man hat sich solche Vorfalle so zu erklaren, daB — ab- 
gesehen etwa von Situs inversus — das Exsudat in seinem freien Stadium die 
ganze untere Bauchhohle iiberschwemmt hatte, aber zur Resorption gekommen 
war und das Organ auf der linken Seite befestigt hatte. Eine neue Attacke, bei 
welcher die ektopisch gewordene Spitze durchléchert wird, bringt die links- 
seitige Ausschwitzung zu stande. Unter solchen anamnestischen Daten ist die 
Deutung sehr einfach. Bleibt aber der vorgangige Anfall latent, so muB sie 
fast unméglich werden. 

Einmal erkannte ich bei der Operation einer linksseitigen Baucheiterung die der 
Wand des Abscesses angelagerte Wurmfortsatzfistel. In einem zweiten Falle rezidivierte 
der an sich nicht geklarte linksseitige AbsceB, nach wiederholter Incision blieben 
dauernde Beschwerden zuriick, die die Vermutung eines appendicitischen Ursprungs 
nahelegten. Mit der Entfernung des mit dem Coecum hinter der Blase nach der anderen 
K6rperseite dislozierten Wurmes trat Dauerheilung ein. 

Eine neue Reihe von Varietaten ergibt sich aus folgendem Umstande: 
Verwachsungen zwischen Krankheitsherd und parietalem Peritoneum werden 
so fest und widerstandsfahig, daB der Austritt pyogener Keime in die Bauch- 
héhle verhindert wird, aber sie wandern in das subserése Gewebe und erregen 
hier fortschreitende Eiterung, die also nunmehr extraperitoneal weiterverlauit. 
Betraf die Verlétung die Blasenwand, so wird deren seréser Uberzug ab- 
gehoben, untl es entsteht eine Pericystitis, welche von rechts her tuber 
die Blasenkuppe sich erstreckt. Wir sahen zweimal die Blase umgebende 
Abscesse dunkler Herkunft, deren Eigenart bei der Incision einmal durch 
Befund von Kotsteinen, ein anderes Mal durch eine in der AbsceBwand befind- 
liche, mit Schleimhaut umkleidete Kotfistel, von der aus die Appendix sub- 
serés ausgelést werden konnte, diagnostizierbar war. FE. H. Eising beschreibt 
2 Falle, von denen der eine fiir Blasencarcinom, der andere fiir Blasenstein ge- 
halten worden war. Wiederholt operierten wir bei Kindern kolossale para- 
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peritonitische, nach _,,iiberstandener Blinddarmentziindung“ am Nabel sich 
zum Durchbruch vorbereitende Eiteransammlungen, welche die intakte Bauch- 
hohle mit ihren Organen gegen die Wirbelsaule gedrangt hatten (Bauch- 
empyem). 

Das gleiche, allerdings recht seltene Ereignis des Abschlusses der 
Bauchhéhle vor der Eiterung im Sinne retroperitone 
alen Fortganges haben wir dann vor uns, wenn der Wurmfortsatz Be- 
ziehungen zu dem Mesenterium des Diinndarms eingeht. Der Tumor ist von 
unverandertem Coecum und Ileum bedeckt, welche aber ihre Beweglichkeit ein- 
gebiiBt haben und den Processus vermiformis so verbergen, daB es grofe 
Schwierigkeiten macht, ihn aufzufinden. Er ist ganzlich oder teilweise dem 
bucklig geschwollenen Mesenterium eingelagert, aus welchem sich bei seiner 
Lésung mehr oder minder groBe Mengen von Eiter entleeren. Auch in dem 
lockeren Bindegewebe zwischen den Blattern des 
Mesenteriolums trifft man auf isolierte Abscesse 
bei sonst freier Bauchhohle, dann namlich, wenn 
die Geschwiirsbildung der dieser Bauchfell- 
duplikatur anliegenden Wand des Wurmfort- 
satzes zugehort, und es ist wohl verstandlich, daB 
von hier aus retroperitoneal weitere Verbreitung 
erfolgen kann. In bezug auf die Streitfrage, 
inwiefern etwa- eine primare extraperitoneale 
Lage des Organs alle Folgeerscheinungen seiner 
Infektion von der Bauchhohle fernhalten kann, 
sie aber retroperitoneal sich abspielen 1aBt, 

/Técadi==> ww. zw. mit dem gleichen Endeffekt, verweisen 
wir auf frihere Erérterungen (S. 581). 

Keinem Zweifel kann es iibrigens unterliegen, daB Einschmelzung 
infizierter Mesenterialdriisen ganz analoge Zustande hervor- 
rufen kann, wenn auch selten und fast ausnahmslos bei Kindern. Wir haben 
sehr haufig bei reiner Endoappendicitis nicht nur markige Schwellung der 
Driisen des Mesenteriolums (s. Fig. 58) und des Mesenteriums in der Gegend 
der unteren Ileumabschnitte beobachtet, sondern auch eiterige Kerne in diesen 
sowie periadenitische Eiterung, d. h. als Centrum kleiner extraperitonealer 
Abscesse Driisenreste festgestellt, und es ist nicht einzusehen, warum nicht 
unter geeigneten Umstanden eine Konfluenz solcher zu stande kommen soll. 
Fraglich kénnte es freilich sein, ob es sich dann um prdexistierende mesen- 
terielle Adenitis gehandelt hat, die durch die Neuinfektion zum Zerfall kam, 
aber wir glauben nicht, daB eine fiir das Verstandnis so komplizierte Deutung 
vonnoten ist. Vereiterung der regiondren Lymphdriisen nach Appendicitis ist 
doch eigentlich nur ein durch seine Seltenheit bemerkenswertes Vorkommnis. — 
Neuerdings finden wir sie auch von Brunzel erwahnt. : 

if? Zu den ungewohnlichen, sozusagen ektopischen Formen der periappen- 
dicitischen Eiterung miissen wir auch die rechnen, welche aus dem Austritt 
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des Organs in eine Hernie hervorgehen. Der » Wurmfortsatz im 
Bruchsack“ gehért nicht gerade mehr zu den Kuriositaten. Wer viele Briiche 
zu operieren hat, findet nicht gar so selten das ganze Organ oder dessen distalen 
Teil als einzigen Inhalt. Auch kann es besonders bei Gleitbriichen der rechten 
Seite mit dem heruntergerutschten Coecum in der hernidsen Ausstilpung Platz 
nehmen, ja selbst in linksseitigen Leisten- und Nabelbriichen hat man diese 
Dickdarmteile angetroffen. So bemerkenswert und interessant im Einzelfalle 
dieses Vorkommnis sein mag, so wenig Wichtigkeit kommt ihm in bezug auf 
die uns beschaftigenden Fragen zu. Wird der Wurmfortsatz incarceriert, was 
sich bei enger Bruchpforte ereignen kann, so verfallt er schnell der Nekrose, und 
wir haben das Bild der eingeklemmten Hernie mit all ihren Konsequenzen vor 
uns. Eine autochthone entziindliche Erkrankung ahnelt in ihrer Erscheinungs- 
weise so ausgesprochen der gangranescierenden Incarceration, daB sie mit Be- 
stimmtheit nur selten vor der operativen Autopsie zu diagnostizieren sein wird. 

Alle den periappendicitischen Tumor angehenden Einzel- 
heiten gewinnen nun fiir die chirurgische Beurteilung ihre wesentlichste Wich- 
tigkeit erst durch ihren Endausgang. Dieser kann sich sehr verschieden- 
artig gestalten, u. zw. ohne daB auch nur eine der geschilderten Formen 
durch ihre Eigenart sichere Schltisse auf deren weitere Konsequenzen gestattet. 
Die lokalisierte peritoneale Eiterung hat vor solchen an anderen Stellen den 
Vorzug, daB die resorbierenden Krafte des Bauchfells sie zum Verschwinden 
bringen kénnen. Auffalligerweise beschrankt sich des é6fteren das Abklingen 
und die Riickbildung ganz im Gegensatz zu dem sonstigen Verhalten appen- 
dicitischer Eiterungen auf den Ursprungsort, wahrend entfernt liegende persi- 
stieren, so daB8 — namentlich bei subphrenischer Lokalisation — sogar der 
sekundare AbsceB als selbstandige Erkrankung imponieren kann, wenn nam- 
lich die klinischen Erscheinungen der primaren Appendicitis wegen ihrer Ge- 
ringfiigigkeit iibersehen wurden. Da wo die freie Peritonealhéhle anfanglich 
bedroht wurde, sind die Schutzkrafte Sieger im Kampf mit den Schadlingen 
geblieben, im abgeschlossenen Raum konnten diese ihre Hauptkrafte entfalten 
(Ledderhose). Im allgemeinen hat nichtsdestoweniger auch die eiterige Peri- » 
appendicitis die jedem purulenten ProzeB innewohnende Neigung, einen A us- 
weg nach auB8Ben zu suchen und dem entgegenstehende Widerstande durch _ 
deren Vernichtung zu iiberwinden. Manche Autoren waren sogar der Meinung, 
daB die ,,Spontanresorption“ der Ergiisse eine Tauschung und nur so zu er- 
klaren ist, daB eine unbemerkte Perforation in den Wurmfortsatz oder den 
Darm dem Eiter Abflu8 verschafft habe (,Selbstdrainage, Sanli*). 
Diese Anschauung hat — wenn sie auch fiir manche Falle zutreffen mag — 
keine allgemeine Geltung. Selbst relativ groBe Abscesse kénnen ohne Durch- 
bruch aufgesogen werden, hinterlassen allerdings Reste in Gestalt von fibrdsen 
und schwartigen Veranderungen als Narben. Haufig jedoch halt die Um- 
gebung der destruierenden Gewalt nicht stand. Selbst ohne daB die Menge des 
Eiters wesentlich zunimmt, ja selbst wenn die Geschwulst statt sich zu ver- 
gréBern, durch Eindickung ihrer fliissigen Bestandteile sich verkleinert, werden 
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die ihn umschlieBenden Wande arrodiert. Die vitale Bedeutung solcher Weiter- 
verbreitung unterscheidet sich nach dem Punkte, wo sie geschieht, wo demnach 
die Bresche gelegt ist. Wird der schiitzende Damm der Adhasionen an einem 
noch so kleinen Punkt gesprengt, so wird eine neue peritonitische Attacke um- 
schriebener oder diffuser Art, je nachdem rechtzeitige Reaktion wiederum Halt 
gebietet oder nicht, die unausbleibliche Folge sein. Leistet der Schutzwall 
Widerstand, und richtet sich die Kraft des Angriffs gegen die benachbarten 
Organe, so werden diese angenagt. Eine trichterférmige, von der AbsceSBhohle 
zum Organ sich erstreckende Ulceration schafft eine Kommunikation zwischen 
beiden. Schleimhautumkleidung zeigt gelegentlich die distale Offnung an, es 
entsteht eine lippenformige Fistel. Oder es legt sich die Wand des Abscesses 
nach seiner Entleerung so dicht an diejenige des Organs, daB der Wurmiort- 
satz mit ihm direkt verwachst. Erfolgt eine feste Verlétung der Appendix- 
perforation mit dem Binnenraum eines angefressenen Darmes, so haben wir 
das beste Resultat einer Naturheilung vor uns. 

Aber nicht immer hat die Ableitung durch benachbarten Hohlraum den 
Wert eines vorteilhaften Ereignisses, namlich dann nicht, wenn das Organ 
selbst durch den Eiterergu8 Schaden nimmt oder wenn es geeignet ist, durch 
den Ubertritt seines Inhaltes den infektidsen Vorgang in der AbsceBhéhle zu 
fordern. Der Eiter kann seinen Ausweg durch Diinndarm, Dickdarm, Rectum, 
Vagina oder Blase nehmen und die dergestalt vorhandenen Méglichkeiten ver- 
dienen sinngemaB nicht die gleiche Beurteilung, weder in bezug auf den Aus- 
gang des ursachlichen Ubels noch in betreff der eventuellen Schadigung der 
allgemeinen Gesundheit. Vielmehr kommt es darauf an, ob die Entleerung 
des Herdes nicht neue Komplikationen schafit. 

Am giinstigsten verhalt sich die Perforation in die Vagina. 
Hier entsteht meist eine richtige, auch in physikalischem Sinne gut funk- 
tionierende Drainage, aus der allerdings gelegentlich eine Enterovaginalfistel 
werden kann (Mihsam). Ihr steht nahe der AbfluBins Rectum, aber 
schon diese Kommunikation tragt haufiger die Gefahr des Ubertrittes von 
Gasen und Kotbréckelchen aus dem Dickdarm in die AbsceBhdéhle in sich, 
welcher dauernd entziindliche Nachschitbe unterhalten kann. In gesteigertem 
_MaBe besteht dieses Bedenken, wenn Coecum oder Diinndarm 
durchbohrt wurden. War das Loch nicht so klein, daB es sich schnell 
wieder schloB, so gewahrt es fiir diinne Kotmassen eine stets offene Pforte. 
Auch kann multiple Sequestrierung am Darm vielfache Ubertrittsstellen 
Schaffen, eine Quelle immer sich wiederholender phlegmonéser Zustande 
werden. Ebenso ist der Durchbruchindie Blase nur dann ein segens- 
reicher, wenn mit ihm sofort der gesamte Inhalt des Herdes entleert wird und 
wenn er alsbald die Blase verlaBt. Im anderen Falle wird aufsteigende Pyelitis 
fast unvermeidlich sein, besonders dann, wenn etwa eine Wurmfortsatzblasen- 
fistel sich ausbildet oder gar gleichzeitige Darmdurchbohrung schlieBlich in 
Verwachsung des Darmloches mit dem Blasenloch endet. ErwAhnen wir noch, 
da Beobachtungen beschrieben sind, in denen der Jaucheherd sich ins 
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Duodenum, in die Gallenblase oder sich multipel in ver- 
schiedene Darmabschnitte, in den Ureter, die Tube ergoB, so 
sehen wir, da8 kein Teil der Bauchhohle sich der verdauenden Kraft des 
appendicitischen Eiters gegeniiber immun verhalt, eine Tatsache, die freilich 
nichts Erstaunliches an sich hat, da wir analoge Vorgange von anderen Darm- 
abschnitten kennen. 

Ebensowenig kann es wundernehmen, daB die muskularen und 
fascialen Teile der Bauchwand, wenn einmal das parietale Peritoneum 
auigelést ist, durchwihlt werden. Der Beginn dieses Vorganges manifestiert 
sich durch édematése Durchtrankung der Fascia transversa und der Mus- 
kulatur, in einem Odem der Bauchdecken, ein Zeichen, das irrtiimlich fiir ein 
Anfangssymptom der Appendicitis gedeutet wurde. Es tritt, wenn auch 
manchesmal relativ schnell, so doch nur bei fortgeschrittenen Fallen auf. Aus 
ihm entwickelt sich die intermuskulare Phlegmone, welche ohne irgendwelche 
Specifische Besonderheiten genau die gleichen Wege nach auBen sucht wie 
jede andere Beckeneiterung. Die Richtung wird durch die anatomisch vor- 
geschriebenen Voraussetzungen bestimmt. Deshalb mu die oberhalb zum 
Poupartschen Bande die gewohnlichste sein. Ihr steht an Haufigkeit zunachst 
— bei lumbaler Entwicklung des Prozesses — die oberhalb der Crista ilei. 
Wandert die Entziindung auf den Ileopsoas, so entsteht das Bild der Psoitis 
mit ihren typischen Erscheinungen und mit ihrem Aufbruch unterhalb des 
Ligamentum Poupartii oder sogar am Oberschenkel. Auch die machtigsten 
Fleischmassen und die starksten Bandapparate halten auf die Dauer nicht 
stand, Perforationen am Riicken nach auBen vom Sacrolumbalis durch das 
Foramen ischiadicum, durch das Foramen obturatorium, ja sogar ins Hiift- 
gelenk und daraus entstandene Fisteln geben zu allerlei diagnostischen Irr- 
timern AnlaB, wenn die ursachliche Erkrankung selbst wenig pragnante 
Symptome verursachte, namentlich aber, wenn etwa die Wurmfortsatz- 
erkrankung ohne intraperitoneale fltissige Ausschwitzung verlief, die zerfallene 
Stelle durch feste Verwachsungen ausgeschaltet wurde, die weitere Progression 
subperitoneal das pericécale Bindegewebe ergriff und retrofascial vorwarts- 
schritt. Die schlimmsten Formen dieser Art kommen zu stande bei gleich- 
zeitigem Diabetes mellitus und bei Appendicitis actinomycotica. 

Ist, wie wir gesehen haben, die Vis medicatrix naturae nur in einem immer- 
hin bedingten Sinne, wenigstens bei ernsteren tieferen Zerstérungen des Wurm- 
fortsatzes, befahigt, vorteilhaften Ausgang zu gewahrleisten, so ist die Aussicht 
auf ihre Wirksamkeit selbst dann nicht ohne Ausnahme hoffnungsvoll, wenn 
eine wirkliche Resorption der Entziindungsprodukte zu stande kommt. Denn 
sie hinterlaBt nicht gar so selten bindegewebige Reste, peritoneale Narben von 
verschiedenartiger MAchtigkeit. Diinne, durch die Bauchhéhle ziehende Bander 
schaffen Gelegenheit zu DarmverschluB, Fixierung, Verlagerung, Knickung 
des Organs solche zu Rezidiven der Erkrankung, Schwielenbildung um Ileum 
und Coecum verengt das Darmlumen, erzeugt Stenosen, umschlie8t wohl auch 
eingedickten, eventuell verkreideten Eiter oder einen ausgestoBenen Kotstein, 
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Dinge, die ihrerseits als Depots ruhender Keime die Gelegenheit zu 
neuen Inflammationen abgeben oder die Grundlage dauernder Beschwerden 
werden. Die chronische rezidivierende Appendicitis hat 
ihre substantielle Basis gefunden unter Umstanden, 
die vermeintlich eine Genesung herbeigefithrt haben. 
Wenn das Lumen des Wurmfortsatzes véllig verédet oder nur noch in einem 
centralen, sehr feinen, makroskopisch kaum sichtbaren Kanal angedeutet ist, 
welcher histologisch als Anhaufung von Rundzellen an Stelle der ehemaligen 
Schleimhaut erscheint, die Residuen des ehemaligen Anfalls in der Hauptsache 
als peritoneale Verwachsungen dem Organ merkwiirdigste Gestaltverande- 
rungen aufgedriickt haben (s. Fig. 59), finden die bleibenden oder riickfalligen 
Krankheitserscheinungen ihr Substrat in den Adhdsionen. Jede Obstipation, 
jede Diarrhée kann in der Ileocécalgegend Symptome hervorrufen, die klinisch 
durchaus den Eindruck eines ,,Anfalles“’ machen. 

In sehr eigenartiger Weise AuBert sich mitunter die 
Erkrankung des Wurmfortsatzes weniger im Zerfall 
=. seines Bestandes als in einer enormen Zunahme des 
Bindegewebes in seiner Wand und wirkt zugleich als ein © 
dauerndes Irritament auf seine Nachbarschaft, Coecum 
und unteren Ileumabschnitt, deren Serosa schwielig ver- 
dickt wird und die miteinander verbacken (A ppendi- 
citis fibroplastica, Laeven), eventuell auch mit 
den Bauchdecken (Kuttner-Meyerson), die gleichfalls an 
dem ProzeB teilnehmen, verwachsen kénnen. Es entstehen 
groBe, knollige Gebilde, die in der Regel ganz das Aus- 
sehen eines malignen oder eines tuberkulésen oder aktinomykotischen Tumors 
zeigen, ohne daB aber bei der mikroskopischen Untersuchung gewonnener 
Praparate fiir diese Annahme der geringste Anhalt sich ergibt. Sie sind 
atiologisch durchaus analog den Schlofferschen postoperativen Bauchdecken- 
geschwiilsten, welche chronisch entziindlichen, festen Bindegewebswucherungen 
um Fremdkoérper oder um persistierende Bakteriendepots ihren Ursprung ver- 
danken. Rein intraperitoneal gelegen, entsprechen sie den aus gleichen 
Ursachen entspringenden Netzgeschwiilsten (Braun, Schmieden, Kiittner) 
nach Resektionen dieses Gewebes bei Herniotomien. Solche Pseudotumoren 
der Ileocécalgegend kénnen nun auch einer symptomlos verlaufenden Appen- 
dicitis entstammen, wie im Fall von A. Law, dergestalt, daB ohne vorgangige 
Zeichen einer Appendicitis klinisch erst die bereits vorhandene Geschwulst die 
Affektion anzeigt*. 

An Stelle weiterer Erérterungen iiber diese seltene Form der Appendicitis 
Sei kurz ein pragnantes Beispiel eigener Kasuistik angefiihrt. 


4 S6jahrige Russin hat viel an Stuhlverstopfung gelitten, klagt seit einigen Wochen 
iiber Schmerzen in der rechten Unterbauchgegend, namentlich bei Obstipation. Ojt 


Fig. 59. 


* S. hierzu die Arbeit meines Assistenten Dr. M. Klein: Uber abdominale Pseudo- 
tumoren.‘‘ Th. d. G. 1919. 
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folgten dieser diarrhoische Zustinde. Ein Arzt konstatiert einen Tumor des Coecums 
und schickt die Patientin zur Operation nach Berlin (April 1911). Die kraftige, gesund 
aussehende Frau ohne sonstige Erkrankung hat dauernden Meteorismus, der auf der 
rechten Bauchseite besonders ausgesprochen ist. Nach reichlichen Abfiihrprozeduren 
kann man einen hdckrigen, iibermannsiaustgroBen Tumor der Ileocécalgegend fest- 
stellen, dem Becken adhdrent, mit den Bauchdecken nicht verwachsen. Keine Darm- 
stenosenerscheinungen, keine okkulte Blutung, Rontgenbefund zeigt auBer  starker 
Knickung des Kolon an der Flexura hepatica nach abwiirts keine abnormen Verhiiltnisse, 
Nichts, was fiir Tuberkulose spricht. Anamnestisch nichts Sicheres feststellbar. Angeb- 
lich nie Fieber, zurzeit normale Temperaturen. Probelaparotomie: Coecum, hinteres 
Ileumsende, herangezogenes Netz und Beckenwand, einnehmende, bucklige Geschwulst 
mit vieliachen Adhdsionen zur Nachbarschaft, die auch zum rechten Ovarium ziehen. 
Keine Tuberkel. Der Wurmfortsatz ist in der schwieligen Masse zundchst nicht auffind- 
bar, als aber das Netz vorsichtig abgelést wird, entdeckt man seine Spitze neben dem 
Eintritt des Ileums in das Coecum. Er ist daumendick und kann ohne Darmverletzung 
entiernt werden. Heilung. Die Beschwerden verlieren sich erst nach Monaten. SchlieBlich 
tritt aber, wie 1913 konstatiert, volle Genesung ein. 

Kann es in solchen Fallen unméglich sein, eine zutreffende anatomische 
Diagnose vor der Autopsie zu stellen, so weisen in anderen einigermaBen wahr- 
scheinliche Daten, welche auf vorgangige Wurmfortsatzerkrankung bezogen 
werden diirfen, wenn auch nicht mit Sicherheit auf die Genese des Tumors hin. 
So in folgendem Fall: 

Frau F., 60 Jahre, hatte vor 16 Jahren Typhus. Seit 5 Jahren leidet Patientin an 
vielfachen, heftigen Bauchschmerzen und haufigem Erbrechen sowie Stuhlverstopfung. 
Zeiten geringer Besserung wechselten mit solchen wesentlicher Verschlechterung ab. 
Einmal soll Eiter im Stuhlgang, auch soll einmal Fieber bemerkt worden sein. Dauernd 
fortschreitende Abmagerung. Seit einiger Zeit fiihlt die Patientin in der rechten, unteren 
Leibeshalfte eine Geschwulst. Blut im Stuhlgang niemals festgestellt. 

Aufinahmestatus: Abdomen weich, rechts starker aufgetrieben als links. Hierselbst 
eine grofe, héckrige, rundliche Geschwulst, an die von allen Seiten gurrende Darm- 
schlingen herantreten, hart, etwas beweglich, von geringer Schmerzhaftigkeit, an- 
scheinend von wechselnder GrdéBe, reichlich faustgroB, vom Beckenrand gut abgrenzbar, 
keine Beziehungen zum Uterus. 

Diagnose: Chronische Perityphlitis oder Tumor des Coecums, der mit Diinndarmen 
vielfach verwachsen ist. 11. September: Bei Probelaparotomie findet man ein Konvolut 
Diinndarme, die miteinander und mit dem Coecum verwachsen, inmitten einer granu- 
lésen, succulenten, unebenen, tumorartigen Masse liegen. Der Befund gleicht der Vor- 
stellung eines malignen Tumors des Coecum. Die adhdsiven Prozesse reichen bis zur 
Leber. Bei Ablésung einzelner Darmschlingen wird der Wurmfortsatz sichtbar, der 
fingerdick, mit an der Spitze gelegener kolbenférmiger Auftreibung den Mittelpunkt des 
ganzen Prozesses bildet. Nirgends eigentliche Tumormassen, das Coecum verdickt, aber 
durchaus nicht’ geschwulstartig verandert. Typische Resektion und Versorgung des 
Processus vermiformis. Derselbe enthalt innerhalb der starren, sehr dicken Wand 
schleimig-eiterige Fliissigkeit, an seiner Spitze eine weiBe Narbe. Guter Verlauf. 

Abgesehen von derartigen Beobachtungen, in denen das wohlerhaltene, 
wenn auch in seinem Innern zerstérte Organ die Tumorbildung anregt, gibt es 
andere, wo ein alter intraperitonealer AbsceB nach Perforation des Processus 
vermiformis, die gutartig mit unbestimmten klinischen Erscheinungen verlaufen 


ist, das Centrum der fibroplastischen Bildung bildet: 
Wilhelmine W., 11*/2 Jahre, wird mir im September 1897 zugefiihrt wegen einer 
Geschwulst in der rechten Bauchseite, die sich seit einem Jahre entwickelt haben und 
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das Kind sehr von Krdaften gebracht haben soll: Reichlich faustgroBer, héckriger, auf 
Druck wenig empfindlicher Tumor, der die rechte Bauchhalfte bis zum Ligamentum 
Poupartii ausfiillt, nicht beweglich ist, am Rande deutlich gurrende, oft sich heftig be- 
wegende Darmschlingen zeigt; iibriges Abdomen meteoristisch aufgetrieben, Blase tiber- 
maBig gefiillt, steht sehr hoch. Keine Erscheinungen und keine Antezedentien von Tuber- 
kulose. 

Wahrscheinlichkeitsdiagnose: Grofes, eingedicktes Exsudat und vielfache Darm- 
verwachsungen infolge von Tuberkulose des Coecums oder von latenter Perityphlitis. 
Probeincision abgelehnt. Vom August 1898 an rapide Verschlechterung des Zustandes, 
viel Koliken, haufiges Erbrechen, zeitweise Harnverhaltung, die Katheterisieren erfordert. 
28. Oktober: Der Tumor ist jetzt durch den iiber den ganzen Bauch ausgedehnten 
Meteorismus verdeckt, aber deutlich per rectum zu fiihlen. Blase enthalt */2 2 Urin, seit 
3 Tagen keine Flatus, kein Stuhlgang. Gelbliches (Diinndarminhalt) Erbrechen. Tem- 
peraturen bis 389. Magenausspiilung und Olklistiere bringen Vomitus zum _ Ver- 
schwinden, fiihren Darmentleerungen herbei. Opium 1a8t Koliken verschwinden, aber 
schon nach 3 Tagen Wiederholung der Ileussymptome, deshalb unter der Diagnose 
,chronische adhdsive Perityphlitis“. 1. November Operation. Nach Eréffnung der Bauch- 
decken trifft man auf eine sehr dicke, starre, weiBliche Peritonealschwarte, schlieBlich 
gelangt man auf schwielig verdicktes Netz. Als auch dieses durchschnitten ist, erscheint 
ein walnuBgroBer AbsceB, der zum Coecum fiihrt. Von hier aus laBt sich dann der nach 
links hinter dem Uterus gelegene 8 cm lange, fingerdicke, iiberall mit Diinndarmschlingen 
verwachsene Processus vermiformis entwickeln. Dezember 1901 stellt sich das Kind in 
bliihendem, durchaus gesundem Zustand wieder vor. 

Brunzel behauptet, daB Altere Leute von dieser torpide verlaufenden 
Schwielenbildung bevorzugt werden, doch kann sie auch, wie man sieht, bei 
Kindern vorkommen, was ja an sich gut verstandlich ist. Ja sie kann sogar 
nach Appendektomie in akutem Anfall sich entwickeln, wenn eine sehr kleine, 
gut abgekapselte Eiterung zurtickbleibt, die den Schlu8 der gesetzten Wunde 
nicht hindert, aber einen dauernden Reizzustand unterhAalt. 

- Wir bilden in Tafel XIII, Fig. 1 einen Netztumor ab, der nach von anderer Seite vor 
3 Monaten in akutem Anfall ausgefiihrter Operation entfernt wurde. Der Mann hatte an- 
haltend Beschwerden, deren substantielle Ursache in einer Geschwulst gefunden werden 
muBte, welche durchaus wie eine perityphlitische vor einem Eingriff beschaffen war. Das 
gewonnene Praparat war fest mit dem Coecum verwachsen, in seinem Innern sab ein 
erbsengroBer Abscef in Granulationsgewebe. 

Die Genese dieser interessanten Gebilde*, fiir die es ja auch an anderen 
KGrperstellen so viele Parallelen gibt (Fibrom der Mamma um Fettnekrosen, 
machtige perinephritische Schwielen durch Staphylokokkenmetastasen), weist 
immer auf ein wenig virulentes oder sehr langsam wirkendes Irritament hin, in 
dessen Produkten die Bindegewebshyperplasie die Eiterung tiberragt. So auch 
erklart sich die Entstehung entziindlicher Ileocécaltumoren bei Appendicitis, 
die durch specifische Infektion, Tuberkulose und Aktinomykose, 
herbeigefiihrt wurden. Die 


isolierte Tuberkulose der Appendix 


ist nach ubereinstimmender Ansicht der Autoren (Sonnenburg, Bérard et Ala- 
martine) sehr selten, wenn es auch sicherlich nicht berechtigt ist, sie ein fiir 
allemal als eine Fortleitung vom Coecum zu betrachten. Schnitzler betont, daB 


* S. auch die Arbeit von Dr. M. Klein. 
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in gewissen Fallen chronischer Wurmfortsatzerkrankung der Verdacht auf 
bacillare Infektion laut werden muB, ebenso Leriche, der einen sehr schdnen 
einschlagigen Fall beschreibt, in welchem die 1-5 cm messende Wand eines 
daumendicken Processus vermiformis bei gesunder Umgebung Verkasungsherde 
und Riesenzellen enthielt. Wir haben einige Male bei Intervalloperationen mit 
allen makroskopischen und histologischen Merkmalen von Tuberkulose be- 
haitete Praparate gewonnen, die zwar aus Verwachsungen mit Coecum und 
Netz herausgelést werden muBten, die aber durchaus keine specifische Beteili- 
gung dieser Teile erkennen lieBen. Die Tatsache, daB in der Mehrzahl der 
tuberkulésen Erkrankungen die gesamte Ileocdcalgegend bereits affiziert ist, 
kann nicht bestritten werden, aber sie kann auch so verstanden werden, dab 
unter Umstanden die primare Infektion des Wurmfortsatzes bei langerem Be- 
stand sozusagen aufsteigende Ansteckung verursacht hat. Die Abbildungen 
_ eines Operationspraparates auf Tafel XIII zeigen die wesentlichsten Verdnde- 
rungen am Wurmfortsatz (Fig. 2), welcher in seinem ganzen Durchschnitt 
schwer tuberkulés zerstért ist, viel geringere am Coecum (Fig. 3), dessen 
Wand nur wenig verdickt ist, und am Ileum (Fig. 4) frische Kndétchen 
noch ohne erhebliche Reaktion ihres Mutterbodens, die fast den Eindruck 
einer Kontakteruption machen. 


Die Krankengeschichte des 5jahrigen Kindes enthalt Daten, die auf tuberkulése 
Diathese hindeuten und appendicitische Symptome erwahnen, es bestand geringer 
Meteorismus, ein hoéckriger Tumor in der Iloecécalgegend von WalnuBgréBe, kein 
deutlicher Ascites. Bei der Operation flo8 eine geringe Menge seréser Fliissigkeit aus der 
Bauchhohle. Die vorliegenden Darmschlingen sahen durchaus normal aus, das parietale 
Peritoneum desgleichen. Erst in der Ileocécalgegend erscheinen zundchst auf der sonst 
unveranderten Wand des Ileums einige Knotchen, dann ein konisches, hartes Gebilde — 
das Ende des Wurmfortsatzes — von eckiger, kantiger Form und harter, schwieliger 
Wand. Kurz vor der Miindung in das gleichfalls infiltrierte Coecum zeigt der Processus 
vermiformis eine Einschniirung, die mit zahlreichen Tuberkeln in der Serosa besetzt ist. 
Im Mesenteriolum gleichfalls frische Knétcheneruption. Im aufgeschnittenen Praparat 
eine Stenose, um die herum viele Tuberkel in der Wand liegen. Hier ist die Schleimhaut 
ulceriert, in den iibrigen Teilen nur atrophiert. 


Wo nun auch die primare Erkrankung zu suchen sei, unter dem appen- 
dicitischen Symptomenkomplex entstehen auf tuberkuléser Basis Pseudo- 
tumoren, welche aus der gleichzeitigen Erkrankung des Wurmfortsatzes, des 
Blinddarms, des letzten Meumabschnittes, der zugehdrigen Mesenterial- und 
retroperitonealen Driisen zusammengesetzt sind. Von starrer, derber Konsistenz 
und unebener, buckliger Gestalt, sind sie aus kleinzelliger Infiltration der 
Darmwande hervorgegangen. Ausgangspunkt ist die bacillare Durchsetzung 
der Schleimhaut, die nach geschwiirig granulierender, schlieBlich periorieren- 
der Zerstérung auf die Serosa iibergeht. Sie kénnen die GréBe einer Manner- 
faust erreichen. Nach Lage der Dinge steigern unvermeidliche Mischinfek- 
tionen die Intensitat des Vorganges. Der Wurm selbst hat hypertrophischen 
Umfang, wahrend seine Lichtung sich verengt und seine Lange durch Re- 
traction abnimmt — ganz wie bei anderen Arten der gewohnlichen chronisch 
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ulcerésen Appendicitis, die sich auch nur wenig in ihren Erscheinungen am 
Krankenbett unterscheidet. 
Zu den allergréBten Seltenheiten wird die 


Aktinomykose des Wurmfortsatzes 


gerechnet. Diese Ansicht kann aber nur in relativem Sinne anerkannt 
werden. Denn in manchen Kliniken hat man zufallige Haufung von Fallen — 
so bei Friedrich in Greifswald unter 200 operierten Appendicitiden 8 — erlebt, 
in anderen nur in einem gewissen kleinen Prozentsatz der Falle — bei Tap- 
peiner 2 auf 376 — in den meisten gar keine gesehen. Die statistische Un- 
gleichheit erklart sich aus verschiedenen Momenten. Ganz abgesehen davon, 
da, entsprechend der Art des Krankenmaterials, in Krankenhausern, welche von 
der landlichen Bevélkerung frequentiert werden (K6nig), des 6fteren Strahlen- 
pilzerkrankungen vorkommen, ebenso in den Abteilungen von Chirurgen, in 
deren Hande viel ,,verschleppte“‘ Appendicitiden gelangen, wird unzweifelhaft die 
Moglichkeit der Strahlenpilzeinwanderung nicht immer geniigend in Erwagung 
gezogen, so daB sie sich der Diagnose entzieht, und schlieBlich werden sicher- 
lich eine ganze Reihe derartiger Vorfalle einfach tibersehen, weil die patho- 
logischen Produkte nicht immer die ihr gewohnliche Form bésartiger Eiterung 
haben. Wie die Aktinomykose auch in anderen K6rperteilen, entgegengesetzt 
ihrer sonstigen Eigenschaft, nicht unter allen Umstanden absolut malignes 
Fortschreiten zeigt, sei es, daB ihre Virulenz geringeren Grades ist, sei es, daB 
die lokalen Verhaltnisse ihrer Ausbreitung ungiinstige Bedingungen diktieren, 
so auch am Wurmiortsatz, besonders aber wohl, wenn 4rztliche Intervention 
ihr ein Ende bereitet. Denn oft genug erzeugt sie klinisch nur Zeichen des 
akuten Anfalls oder chronischer Entziindung. Solange sie nun rein endoappen- 
dicitisch sich abspielt, wird sie bei Gelegenheit von Appendektomien radikal 
entfernt, kann keine Riickfalle erzeugen und wird iiberhaupt nicht entdeckt, 
wenn das betreffende Objekt nicht sorgfaltig betrachtet wird. Der granulierende 
Zustand des Lumens des enorm verdickten, harten, aber in seinen Wand- 
Schichten gut erhaltenen Wurmfortsatzes findet allerdings seine Erklarung 
unter den Augen des geschulten Beobachters in den charakteristischen K6rn- 
chen seines zah eiterigen Inhaltes. So in folgendem Fall: 

11jahriger Knabe aus RuBland hat im Verlauf von 3 Monaten zwei heftige Blind- . 
darmentziindungen gehabt, und wird nach Berlin zur Appendektomie gebracht. Gesund 


aussehend, ohne sonstige Organerkrankung, subfebrile Temperaturen, in der Ileocical- 
gegend ein gut palpabler, walzenférmiger, etwa daumendicker Korper, der als Empyem 
angesehen wird. 

Bei Eréfinung der Bauchhéhle prasentiert sich der in seiner Mitte kolbig verdickte, 
aber auch am distalen und proximalen Teil stark geschwollene Processus vermiformis, 
dessen Wand hart, rigide, von auffallend starrem Gefiige ist, der aber auBer feinen, 
fibrésen Strangen zur Nachbarschaft, keine peritonitischen Veraénderungen hervorgerufen 
hat. Das aufgeschnittene Praparat enthalt neben einem groBen Kotstein  reichlich 
hamorrhagischen Eiter, in dem zahlreiche rundliche, fast wie Kasebréckel aussehende 
K6rperchen schwimmen. Die Schleimhaut ist total ulcerés zerstért, die iibrigen Wand- 
partien — deren histologische Untersuchung leider unterblieb -— sind enorm verdickt, 
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sehen wie fibrése Schwarten aus. Die Vermutung, daB die im Eiter enthaltenen Kérnchen 
Strahlenpilzdrusen seien, erwies sich unter dem Mikroskop als zutreffend. 

Haufiger schon erscheint die Aktinomykose als Ursache von lang dauern- 
den oder nach Heilung immer wieder auftretenden Bauchdeckeneiterungen im 
Getolge operativ behandelter, scheinbar akuter purulenter Periappendicitis. 
Hier hat die plétzliche Perforation des vom Strahlenpilz ergriffenen Organs 
durch die gleichzeitige Einwirkung von Eitererregern — keine andere chro- 
nische Infektionskrankheit wird ja in ihrem Verlauf durch derartige Neben- 
umstande schlimmer beeinfluBt als die Aktinomykose — erst den Krankheits- 
herd offenkundig gemacht. Nach dem chirurgischen Eingriff wird nun ent- 
weder zunachst Heilung erzielt, in der Narbe aber entsteht in die Tiefe 
gehender Zerfall, der meist als Fadeneiterung imponiert, oder es kommt 
tiberhaupt kein endgiiltiger Wundschlu8 zu stande, sondern in vielfach 
gewundenen Gangen durchziehen zahlreiche, wenig secernierende Fisteln 
das Operationsgebiet. Nicht immer ist mit diesem Verlauf die charakteristi- 
sche Sklerosierung der Weichteile verbunden, welche fiir die Strahlenpilz- 
durchseuchung so deutlichen Hinweis enthalt. Unter 5 von mir behandelten 
postoperativen, durch den Befund von aktinomykotischen Drusen Aatiologisch 
unzweifelhaften Bauchdeckeneiterungen, bei denen vorher von anderer Seite 
die Appendektomie gemacht war, vermiBte ich sie zweimal. 

In der iitberwiegenden Mehrzahl der Falle bleibt die Appendicitis selbst 
okkult und erst das auf die Bauchdecken tibergewanderte aktinomykotische 
Infiltrat wird primares Krankheitssymptom. Bei der Untersuchung fallt aut, 
daB die Entziindlichkeit tief in das Becken hineinreicht. Sie zeichnet sich durch 
Starrheit und Brettharte aus, in welche weichere Partien eingesprengt sind, 
Erhebungen wechseln mit Einsenkungen an der Oberflache. Die Grenzen sind 
unbestimmt und erweisen eine Durchdringung aller in naherem Bereich sich 
befindlichen Organe mit indurierendem Bindegewebe. Bald fast schmerzlos 
und oft ohne Fieber, bald unter schwersten ortlichen und Allgemeinerschei- 
nungen verlaufend, bricht das Infiltrat in andere Hohlorgane ein, breitet sich 
innerhalb der Bauchhohle, durch das parietale Peritoneum unter den auBeren 
Bedeckungen aus, erweicht hier multipel zu vielfachen Fisteln mit weiten, 
verzweigten Gangen. Kurz, wir erleben ohne Ausnahme und ohne Ab- 
weichungen alle Konsequenzen, die aus der Pathologie der Strahlenpilzkrank- 
heit zu bekannt sind, um noch einer weiteren Darstellung zu bediirfen. 

Nicht immer nun wird die vordere Abdominalgegend erreicht. Wenn die 
Lage des Wurmfortsatzes nach hinten, retrocécal gerichtet war, so wird ein 
Beckentumor sich entwickeln, der das Bild der geschwulstartigen chronischen 
Appendicitis widerspiegelt. Als Materia peccans findet man bei der Operation 
Drusen, wenn in der angeschnittenen Schwarte die ominésen goldgelben Granu- 
lationen erscheinen und richtig beurteilt werden. Dieses gelang mir bei 2 derar- 
tigen am Becken gelegenen Pseudogeschwiilsten, bei einem dritten Kranken fiihrte 
eine unter der zwéliten Rippe gelegene lumbale Infiltration zur Beckenschaufel 
und von dort zur Appendix. Es ist selbstverstandlich, daB — ganz wie bei 
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der Tuberkulose — mit dem Fortschreiten der schwieligen Entziindungsergeb- 
nisse deren Grenzen und damit die Stelle ihres Ursprungs verwischt werden. 
Sicher ist, daB rechtsseitige aktinomykotische Bauch- 
eiterungenfastregelmaBig dem Coecum oder dem Wurm- 
fortsatz die Ausgangspforte des Pilzes verdanken. Die 
Stellen ihrer freiwilligen Erdffnung nach aufen differieren wenig von den- 
jenigen, die bei der nicht specifischen Form besprochen wurden. Nur sind an 
ungewohnlichen Stellen entstehende, langsam sich ausbildende, durch be- 
sonders dicke Schichten hindurchgehende Fisteln bei ihnen an Zahl iberlegen, 
ebenso die psoitischen Erscheinungen. 


Im Vergleich zu den Pseudogeschwiilsten kommt. den 
eigentlichen Tumoren des Wurmfortsatzes 


fiir unsere Betrachtungen nur eine untergeordnete Bedeutung zu, die darin gipfelt, daB 
auch sie das Krankheitsbild der Appendicitis erzeugen oder vortduschen k6nnen. 
W.V.Simon rubriziert in seiner erschépfenden Darstellung dieses Gebietes in den Er- 
gebnissen der Chirurgie und Orthopadie 1916 bei seinem Versuch, eine klinische Klassi- 
fizierung vorzunehmen: symptomenlose, chronisch appendicitische mit Krisen, solche ohne 
Krisen und akut appendicitische Formen, also alle Arten der Krankheit iiberhaupt. Neben 
den ganz vereinzelten Beobachtungen von Fibromen, Fibromyomen, Myxomen und Sar- 
komen nehmen die an Zahl geringen Endotheliome und Carcinome das Hauptinteresse in 
Anspruch und unter ihnen wiederum die Carcinoide. Das sind epitheliale Ge- 
schwiilste von alveolérem Bau, deren Malignitéat ebensowenig wie ihr histologischer 
Krebscharakter bisher endgiiltig feststeht. Vielerlei Argumente sprechen im Gegenteil 
fiir ihre gutartige Beschaffenheit, wenn sie auch unter seltenen Umstanden zu echten 
Carcinomen entarten kénnen. Ihre GroBe schwankt zwischen der eines Stecknadelkopfes 
und der einer Haselnu8; oft sind sie so klein, daB sie erst bei der mikroskopischen Unter- 
suchung des entfernten Organs entdeckt werden. Seine d4uBere Form und Gestalt wird 
nur in der Weise des chronisch oder akut entziindeten Processus vermiformis verandert, 
sogar in bezug auf die Haufigkeit des Sitzes an der Spitze. Mehr proximal gelegen, 
erzeugen sie Verengerung oder Verschlu8 des Lumens mit den bekannten Folgen. Sie 
kommen bei beiden Geschlechtern und in jedem Lebensalter vor, bevorzugen aber das 
jugendliche, so daB sie selbst bei Kindern zwischen dem 5. und 10. Jahre konstatiert 
worden sind. 

Echte primare Krebse des Wurmfortsatzes diirften duRerst selten sein; 
meist handelt es sich um fortgeleitete Coecum- oder metastatische Carcinome. Eine eigene 
Stellung nimmt der Kolloidkrebs und das zu ihm in Beziehung gebrachte Pseudomyxoma 
peritonei ex appendice ein. Die histologische Differentialdiagnose zwischen Kolloid- 
carcinom des Wurmfortsatzes und den Mucocelen ist iiberaus schwer. Sie werden oft 
miteinander verwechselt, und die meisten als Gallertkrebs der Appendix publizierten Be- 
obachtungen haben einer strengen Nachpriifung nicht standgehalten. Was aber das 
Pseudomyxoma peritonei ex appendice angeht, so diirfte auf Grund 
der von E. Fraenkel festgestellten Tatsachen heute wohl allgemein anerkannt sein, daB 
es dem Platzen alter Hydropsien, also einer chronischen, nicht eiterigen Wurmfortsatz- 
entziindung, die zu Obliteration des distalen Endes gefiihrt hat und bei der keine festen 
Adhasionen in der Nachbarschaft (Dialti) gebildet wurden, seinen Ursprung verdankt. 
Nach Bruch des Organs, der meist an der Stelle von durch Wandverdiinnungen ent- 
standenen Schleimhauthernien (Divertikeln) zu stande kommt, ergieBt sich der gallertige 
Inhalt in die Bauchhéhle und gerdt in geschwulstartige Wucherung, ein Vorgang, der 
den aus der Ruptur von Ovarialcysten entstandenen Pseudomyxomen gleicht. Das 
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Pseudomyxoma eines Processus vermiformis hat aber vom ovariellen den grundlegenden 
Unterschied, daB es sich in der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl durchaus lokal ver- 
halt, also auf die rechte Unterbauchgegend beschrankt bleibt und ihm in der Regel keine 
Malignitét anhaftet, wenn auch vereinzelte Ausnahmen nicht bestritten werden kénnen 
(Comolle, E. Michaelson). Im allgemeinen hat es nicht die Fahigkeit, zu metastasieren, 
weil das mit dem Durchbruch etwa ausgestreute physiologische Cylinderepithel sich 
zwar in der Umgebung der Rifstelle ansiedeln, dort einige Zeit lebensfahig bleiben und 
funktionieren, also Schleim absondern kann, ohne aber sich wesentlich zu vermehren 
und ohne seine Keime an entfernteren Orten niederzulegen — ganz im Gegensatz zu 
den aus pseudomucinésen Ovarialcystomen ausgeschwemmten epithelialen Tumor- 
elementen, welche weithin durch die ganze Bauchhohle verschleppt werden, proliferieren, 
fernab neue Implantationscysten hervorrufen. So verdient denn auch das appendikulire 
Pseudomyxom eine ganz andere klinische Beurteilung als das ovarielle, es ist im Gegen- 
satz zu ihm anatomisch gutartig, wenn auch operative Eingriffe, die nicht radikal alles 
beseitigen, besonders Reste des Wurmes zuriicklassen, infolge Zutritts von Infektion, den 
Tod durch erschépfende Eiterungen verschulden kénnen. 

In dieser Weise ging ein von mir behandelter Jiingling von 17 Jahren zu grunde, 
der wegen einer Wurmifortsatzfistel nach in RuBland ausgefiihrter Operation — ohne 
genaue Krankengeschichte — mir zugefiihrt wurde. Er starb einige Tage nach seiner 
Aufnahme, und vor einem neuen, wegen des elenden Allgemeinzustandes unterlassenen 
Eingriff. In dem Fistelsekret waren schleimige Massen aufgefallen. Die Sektion ergab 
in der rechten Beckenschaufel reichliche, mit Eiter untermischte gelatindse Massen, die 
gegen die freie Bauchhohle abgekapselt waren. Am Coecum hing der offene Stumpf eines 
wohl partiell entfernten Wurmfortsatzes, dessen Einmiindungsstelle mnarbig  ver- 
schlossen war. 

Im iibrigen hat das Pseudomyxom ex appendice keinerlei Eigenart an sich, die 
ibre Erkennung vor der operativen oder postmortalen Autopsie, bei der es fast durch- 
gehend als zufalliger Befund notiert wird, erlaubt. 


Von welchen Gesichtspunkten aus wir also die Appendicitis betrachten, 
immer kommen wir zu dem Resultat, daB sie eine rein 6rtliche entziindliche 
Erkrankung darstellt, ohne alle Besonderheiten, die sie qualitativ von analogen 
pathologischen Vorgangen in anderen Ko6rperregionen unterscheidet. So auch 
verhalt sie sich beziiglich der von ihr auf dem Lymph- und Blutwege aus- 
gehenden, sekundaren Erkrankungen, welche durch Verschleppung ihrer 
Keime erzeugt werden. Die 


Miterkrankung der Lymphapparate 


und das Auftreten von ihr veranlaBter entfernter Herde soll nach allgemeiner 
Ansicht ungewohnlich sein. Wir haben oben schon darauf hingewiesen, daB sie 
zum mindesten nicht vollig geleugnet werden kann. Gewisse, nicht gar so 
seltene Formen rechtsseitiger, trockener oder serdser Pleuritiden im Verlautfe 
von umschriebenen nicht eiterigen Beckenexsudaten und ohne Erscheinungen 
der Embolie, ebenso hin und wieder beobachtete Thoraxempyeme, welche bei 
der Geringfiigigkeit der urspriinglichen, periappendicitischen Geschwulst nicht 
als unmittelbare Fortwanderung aufgefaBt werden kénnen, endlich die Tat- 
sache, daB oft genug die Brustfellentziindung erst entsteht, wenn die ortliche 
Ausschwitzung sich bereits in Riickbildung befindet oder sogar schon véllig 
geschwunden ist, lassen doch die Annahme zu, daB die Anastomosen des 
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Lymphapparates zwischen Brust- und Bauchhohle die vermittelnde Rolle ge- 
spielt haben. Dagegen kann auch nicht als Beweis angefiihrt werden, daB bei 
Operationen so selten Mitbeteiligung der regionaren Driisen angetroffen wird. 
Denn auch nach Infektionen an anderen Kérperstellen braucht zwar das Virus 
am Orte seines Eindringens keine offenkundige Schadigung der LymphgeiaBe 
zu bringen, kann aber, auf dem Lymphwege nach weit davon gelegenen Stellen 
getragen, hier schwere Eiterung verursachen. Wir erinnern z. B. an die groBen 
Subpectoralphlegmonen, welche von nicht beachteten, langst verheilten, kleinen 
RiB®wunden der Finger herstammen. Einen sehr ahnlichen Vorgang kann man 
in der nicht geringen Zahl 


subphrenischer Eiterungen 


erblicken, welche entweder durch die Lymphspalten des retroperitonealen 
lockeren Zellgewebes bis zur Leberkuppe vorgedrungen sind (Kérte) und bei 
sehr mABigen appendicitischen Zeichen, resp. nach Ablauf der lokalen 
Affektion zur Behandlung kommen. Bei den ,,Anfallen“ wurde keine Ex- 
sudation festgestellt, erst die Bekundungen der Patienten oder der Arzte, welche 
iiber oft vage friihere Beschwerden in der Ileocécalgegend berichten, machen 
den Ausgangspunkt des subphrenischen Abscesses in der Annahme ab- 
gelaufener Appendicitis wahrscheinlich. Rittershaus berichtet sogar tuber eine 
Beobachtung, wo zuerst die Zwerchfellerkrankung, 4 Wochen spater eine 
jauchige Perityphlitis auftrat, ein Ereignis, das so aufzufassen ist, daB der 
primare Herd an der Appendix nach dem subhepatischen Raum Keime ent- 
sandte, noch ehe er selbst progressiv wurde. Es hieBe doch, den Tatsachen 
Gewalt antun, wenn man fiir derartige Erfahrungen, fiir die ich aus eigenem 
Krankenmaterial manche Analoga anfiihren kénnte, die lymphangitische Ge- 
nese leugnen wollte. 
Wie man sich auch dazu stellen mag, sicherlich sind 


Ubertragungen der appendicitischen Eitererreger durch den 
Blutkreislauf 


nicht nur an Zahl, sondern auch an Bedeutung die wichtigeren. 

Es ist ja sehr verstandlich, daB bei einem Leiden, zu dessen pathologi- 
schen Kriterien Thrombosen der dem anatomischen Gebiet zugehérigen Venen 
gerechnet werden miissen, auch in den AbfluBbahnen das Blut auf weitere 
Strecken gerinnt. Die Konsequenz ist zu bewerten wie jede andere Thrombose, 
auf welcher Grundlage auch immer. Bleiben die Thromben keimfrei und 
nehmen sie keine groBe Ausdehnung an, so kénnen sie unbemerkt bleiben, und 
gewiB wird dies bei der Mehrzahl der Fall sein. Aber sie tragen natiirlich die 
ihnen immer innewohnenden Gefahren embolischer Infarktbildung in sich. 

Ob Phlebitiden der Beinvenen fiir Appendicitis etwas Specifisches an 
sich haben, wie von mancher Seite behauptet wird, ist mehr als zweifelhaft, wahrend die 


Tatsache, dais merkwiirdigerweise die linke Vena femoralis bevorzugt wird, volle Be- 
achtung verdient — wenigstens fiir die operativ behandelten Faille. 
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Witzel glaubt, daB Gerinnung in den Venae epigastricae sich auf die der andern 
Seite fortsetzt und von dort die Vena femoralis erreicht. Er warnt deswegen bei Eingriffen 
davor, Arterie und Vene gleichzeitig zu unterbinden mit um so groBerem Recht, als 
dies fast durchgangig auch bei grofen Bauchschnitten umgangen werden kann. So 
harmlos die benignen Thrombosen der Schenkelblutader bleiben kOnnen, so sind sie eine 
nicht zu unterschdtzende Komplikation, weil sie recht oft Gelegenheit zu Lungen- 
embolien (bei 44 Patienten unter 1000 aus Sonnenburgs Material zusammengestellten 
Fallen) geben, und die aus dieser Ursache entstandenen Pneumonien durchaus 
nicht immer harmlos sind. 


Man hat bekanntlich zu ihrer Verhiitung friihzeitiges Aufgeben der Bettruhe an- 
empfohlen, aber auch mit dieser ,,Prophylaxe“ mu8 man recht vorsichtig sein. Denn 
da wir nie wissen kénnen, ob Stasen in den Beckenvenen oder in den Venen des Mesen- 
teriums und des Netzes sich der Kognition entziehen, wird das ,,Friihaufstehen“ nach 
einem akuten Anfall, mehr noch nach einem Eingriff im Stadium frischer Inflammation 
vielleicht den Thrombus mobilisieren. Oft genug kann man in der Tat die plotzliche 
Embolie gerade nach einer heftigen Kérperbewegung — z. B. beim Aufsitzen, bei Lage- 
rungsanderung zum Verbandwechsel — sich einstellen sehen. 

Im Gegensatz zu der benignen Venenerkrankung hat die Beteiligung 
des Kreislaufes im Bereich ,eiteriger Affektionen des 
Wurmifortsatzes eine iiberaus schwere Bedeutung, deren Tragweite nur 
durch ihr relativ seltenes Erscheinen gemildert wird. 

Die reichen Venennetze um den Wurmfortsatz und das Coecum, der Ab- 
fluB ihres Blutes durch die Vena ileocolica und die mesenterica superior in die 
Pfortader erméglichen vor allen Dingen den Transport der Schadlinge zur 
Leber unter Vermittlung von Thrombophlebitiden oder sogar von gliicklicher- 
weise nur ausnahmsweise sich ereignendem direktem Einbruch in die arrodierte 
Blutbahn. Die septische Pylephlebitis ist wohl die schlimmste Kom- 
plikation, welche sich an jede Form der Wurmfortsatzentziindung anschlieBen 
kann, wenn sie auch weniger die leichtere als vielmehr die schwerere Schleim- 
hautzerstérung begleitet. Von ihr wird die eiterige Hepatitis verschuldet, der 
Ursprung der in der iberwiegenden Mehrzahl der Falle multiplen 
Leberabscesse, die fast stets mit dem Tode endigen. Nur ausnahmsweise 
beschrankt sich die Einschmelzung auf ein circumscriptes Gebiet oder kon- 
fluieren benachbarte Herde zu einer einheitlichen Eiteransammlung, die unter 
giinstigen Umstanden Arztliche Hilfe erlaubt. Die Pylephlebitis mu8 sich nicht 
notwendigerweise an die akute Erkrankung unmittelbar anschlieBen. Letztere 
kann vielmehr fast ganzlich ausgeheilt sein, hat aber in der Ileocécalgegend 
oder auch an weit abgelegenen Stellen (bei Brunzel in einer Schwiele der 
Milz) AbsceBreste hinterlassen, von denen aus noch nach Jahren (bei Noth- 
nagel nach 4, bei Brunzel nach 2 Jahren) der deletare ProzeB ganz plotzlich 
das Pfortadersystem ergreift. Diese ,,Spatfolgen“ sind Eigenart der Appen- 
dicitis, den Modus der Beteiligung der Leber treffen wir bei allen septischen 
Alterationen des Darmtractus. 

Wenn der Entziindungsherd Wurzelvenen der Vena cava inferior, be- 
sonders die Vena spermatica und die Venengeflechte im Becken in Mitleiden- 
schaft zieht, so dringt das putride Material in den kleinen Kreislauf ein 
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und treibt es in die Lungen, die metastatisch abscedieren. Auch Endokarditis, 
Milz- und Nierenabscesse, eiterige Parotitis, Meningitis, Gelenkabscesse, mit 
einem Wort die ganze Skala der metastasierenden Py4amie hat man 
als Produkt der Appendicitis mitgeteilt. 


Manche dieses Gebiet streifende Verdffentlichungen mégen aber wohl auf irrtiim- 
liche Deutungen zu beziehen sein. So diirfte Sprengel mit Recht fiir viele Falle von 
Parotitis, die ja so hautig nach erschépfenden und namentlich septischen Erkran- 
kungen jeder Art auftritt, die plausible Erklarung mangelhatter Mundpflege in An- 
spruch nehmen, wahrend fiir andere, in denen man den Mumps in 4Atiologische Be- 
ziehung zur Appendicitis brachte (Zindel) ein zufalliges Zusammentreffen mehr Wahr- 
scheinlichkeit fiir sich hat. 

Der Vollstandigkeit halber erwahnen wir schlieBlich noch die zuerst von 
Payr beobachteten Embolien der Magenschleimhaut, welche 
aus der Thrombose der Venen des Mesenteriolums herriihren und die daraus | 
hervorgegangenen Ulcera. Sie vervollstandigen die Anschauung der ver- 
hangnisvollen Rolle, welche Thrombose, Thrombophlebitis und Embolie in 
der Pathologie der Appendicitis spielen. . 


Die Regellosigkeit und Mannigfaltigkeit, durch welche die pathologischen 
Veranderungen des Wurmfortsatzes selbst in ihrem Ablauf gekennzeichnet 
sind, die Variabilitat, die ihren sofortigen und spateren Folgen fiir die nachste 
Nachbarschait und fiir die durch den Blut- und Lymphkreislauf beteiligten 
Organe zukommt, gestalten 


das klinische Krankheitsbild 


zu einem AuBerst wechselnden und verwickelten, umsomehr, als oft viel weniger 
die ursachlichen Effekte als deren Folgezustande Gegenstand der Behandlung 
werden. Der Arzt, der seine Aufgabe in richtiger Auffassung seiner Kunst 
nicht in der Beseitigung der gerade im Vordergrund der bedrohlichen Erschei- 
nungen stehenden Symptome sucht, sondern es sich angelegen sein 1aBt, 
atiologische Therapie zu treiben, findet daher ein reiches und dankbares Ge- 
biet wirkungsvoller Betatigung, wenn er sich bemiiht, alle Phasen der Ent- 
wicklung der Appendicitis, alle Méglichkeiten des Ausganges, alle Eventuali- 
taten des Zusammenhanges in Beziehung zu bringen zu dem momentanen Zu- 
stand des Kranken. Haben wir schon bei der Besprechung der anatomischen 
Grundlagen der Wurmfortsatzentziindung gesehen, daB es nicht angeht, eine 
praktisch brauchbare Klassifikation der verschiedenen Formen aufzustellen, so 
mu es noch viel weniger angebracht erscheinen, mit Sicherheit am Kranken- 
bett entscheiden zu wollen, ob der jeweilige Symptomenkomplex einer be- 
stimmten Art der im Organ sich abspielenden Vorgange entspricht. Der- 
gleichen Versuche sind denn auch von den meisten Autoren aufgegeben worden. 
Man hat es als zweckmaBiger befunden, entweder eine akute und eine chro- 
nische Form schlechthin oder sie so zu unterscheiden, wie sie sich in ihrem 
zeitlichen Ablauf dem Beobachter darbietet. Auch dann noch ergeben sich 
nicht geringe Schwierigkeiten. Man wollte die Falle ohne Beteiligung des Peri- 
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toneums trennen von denen mit solcher (Sprengel), muBte sich aber bewuBt 
sein, daB die beginnende Entziindung des Bauchfells sich der Erkennung ent- 
ziehen kann. Man glaubte das Leiden, dessen Angesicht haufig innerhalb 
weniger Stunden in verhangnisvoller Weise modifiziert wird, beurteilen zu 
kénnen je nach Fortschritten oder Riickgangen der Erscheinungen, die sich 
am ersten Tage der Entstehung, und denen, die sich am Anfang des nachsten 
entwickeln (Sonnenburg), konnte sich aber nicht verhehlen, daB eine derartige 
Zeitbestimmung triigerisch ist, weil man nicht wissen kann, ob der Zeitpunkt 
der ersten Klagen des Patienten zusammenfallt mit den initialen Alterationen 
des Processus vermiformis oder ob er nicht eine plétzliche Steigerung einer 
schon seit mehr oder weniger langer Frist bestehenden, aber insensiblen 
Stérung des physiologischen Zustandes bedeutet. Unter solchen Umstanden 
wiirde also — und das diirfte die Hauptsache sein — jede Kalkulation der 
Wahrscheinlichkeit spontaner Genesung hinfallig werden. So einfach, so ge- 
wohnlich, so gemeinverstandlich die Pathogenese und die Pathologie der Ent- 
ziindung des Wurmfortsatzes sind, so wenig ihre Substrate abweichen von 
denen an anderen Ké6rperstellen, die auf analoger Basis in ihrer normalen 
Vitalitat gestért werden, so abwechslungsreich, so verwickelt, so unberechenbar 
gestalten sich ihre klinischen Merkmale. Denn nicht selten besteht ein iber- 
raschendes Mifverhaltnis zwischen den Zerstérungen, welche am Ausgangs- 
herd wirklich vorhanden sind, und denen, die unter Beriicksichtigung der sub- 
jektiven Beschwerden im Verhaltnis zu der objektiven Beobachtung vorauszu- 
setzen waren. Mit unbewaffnetem Auge kaum wahrnehmbare Zeichen am 
,Praparat“ gehen mit Symptomen ernster Erkrankung einher, bei relativ 
leichtem Ubelbefinden kann eine schwere Destruktion vorliegen, sie kann klinisch 
so wenig pragnant sein, daB sie fiir den Trager wie fiir den Ratgeber ,,latent“ 
bleibt. Daher miissen wir auf Uberraschungen, so in gutem wie in bésem 
Sinne gefaBt sein, welche das kaleidoskopartige Wesen der Appendicitis er- 
klaren und welche in letzter Instanz die Differenzen zwischen dem ,,chirurgi- 
schen“ und dem Standpunkt des inneren Mediziners geschaffen haben. 


Die beginnende akute Appendicitis 


hat allerdings in ihrer klassischen, schulmaBigen Semiotik 
eine fast konstante und fast immer sich wiederholende Charakteristik. 

Aus voller Gesundheit, ohne die geringsten vorgangigen Beschwerden, 
oder im Anschlu& an wenig beachtete Magendarmstérungen treten plétzlich, 
oft unter gleichzeitigem Erbrechen, mit oder ohne Fieber und Pulsbeschleuni- 
gung, im Unterleib kolikartige oder diffuse Schmerzen auf, die sich alsbald 
auf die Ileocécalgegend begrenzen. Je nach der Intensitat des Ubelbefindens 
gesellt sich allgemeines Krankheitsgefiihl hinzu oder bleibt solches aus. Sehr 
oft ist der Stuhlgang angehalten, nicht selten diarrhoisch. Die Ileocécal- 
gegend wird druckempfindlich, die Bauchdecken dieser Region reagieren schon 
bei vorsichtiger, mehr bei briisker Palpation durch unwillktrliche Zusammen- 
ziehung (,,Défense musculaire“). 
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Diese Kardinalsymptome vermissen wir kaum je, gleichviel, ob 
eine Endoappendicitis im reinen Sinne des Wortes oder bereits ein Ubergreifen 
aut die Serosa besteht. Das Vorhandensein aller berechtigt zu der Diagnose 
Appendicitis, nicht aber gibt es Kunde von dem Grad der Entziindung, ebenso- 
wenig erlaubt das Fehlen eines oder des anderen AusschlieSung einer Wurm- 
fortsatzerkrankung. In der 


weiteren Entwicklung der akuten Appendicitis 


erst kommt das Ma8 der Schadigung zum Ausdruck, kénnen wir zwar nicht 
immer, aber doch in der Mehrzahl der Falle an der Ab- oder Zunahme der 
Heftigkeit der Symptome, an deren Dauer eine Riickbildung oder ein Fort- 
schreiten des Prozesses wahrnehmen, ohne indessen an diesen Momenten eine 
absolute Zuverlassigkeit der Kritik zu besitzen. Die gleichen alar- 
mierenden~’ Signale -kénnen ‘eine schnell voriber- 
gehendeoberilachliche, akute Schleimhautentzindung 
odereinerapid sich vollendende Destruktion einleiten. 

Im giinstigen Verlauf der Dinge mindern sich von Stunde zu Stunde, so 
rapid wie sie aufgetreten sind, die lokalen Beschwerden wie die allgemeinen 
Abweichungen von der Norm, und schnelle Genesung setzt ein. Oft sind sie 
gar nicht zu voller Entwicklung gekommen, haben einen so unbestimmten und 
kurzweiligen Charakter gehabt, daB eine sichere Diagnose iiberhaupt nicht 
gestellt, allenfalls eine ,,Blinddarmreizung“, keine ,,Blinddarmentziindung“ 
Supponiert wurde. Dieser Begriff der ,,Reizung“ ist ein ebenso verkehrter, wie 
er fiir den Kranken verhangnisvoll werden kann. Der Reiz kann kein anderer 
als ein inflammatorischer sein, seine Intensitat kann man aus den objektiven 
Klagen des Patienten ebensowenig ermessen wie aus dem anfanglichen Fehlen 
ermsterer objektiver Befunde, noch etwa daraus, daB, wenn solche konstatiert 
wurden, sie rasch wieder sich verloren. Denn die Besserung ist gar oft nur 
passager, wird innerhalb kurzer Frist von neuer Zunahme der Erscheinungen 
abgelést, die nunmehr zu schlimmen Konsequenzen fiihrt. Die superficielle, 
plétzliche Erkrankung der Mucosa, welche sich ihrem Trager mehr oder weniger 
unangenehm bemerkbar machte, greift in die Tiefe, ohne sofort das Unbehagen 
zu vermehren, ja sogar trotzdem dieses abnimmt, kann sie besonders bei un- 
zweckmaBigem Verhalten des Patienten die gesamte Wand des Wurmfortsatzes 
durchsetzen und so die besten Voraussetzungen kompromittieren. Wieder- 
beginn von Schmerzen, Fieber oder gar Untertemperatur, hohe Pulsfrequenz, 
Ubelkeiten, Sodbrennen, Erbrechen, Schwachegefiihl, verfallenes Aussehen, 
kurz die ganze Skala peritonitischer Beteiligung klart die irrtiimliche Be- 
wertung des ,,Reizes“ auf. Jedes Zeichen von Appendicitis 
droht mit der gleichen Gefahr, jedes kann harmloser 
Natur sein, jedes dauernd oder zeitweilig ausgeléscht 
werden, jedes foudroyant oder allmAahlich in den Zu 
stand der diffusen Peritonitis tibergehen. Und selbst diese 
hat keine feststehenden Regeln, selbst die ihr eigentiimlichen, so wenig ver- 
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kennbaren Merkmale variieren im weiteren Verlauf. Zwar die peri- 
toneale Sepsis mit ihrem schnellen tédlichen Ende laBt die Herzaktion 
zum Rasen aufschnellen, macht ihre herabgesetzte Kraft an der weichen, leicht 
unterdriickbaren Spannung der Arterie fiihlbar, erhebt die Kérperwarme in 
ungewohnlicher Weise oder 1aBt sie unter die physiologischen Zahlen sinken, 
manifestiert sich im Kollaps des Patienten, bringt unstillbares Erbrechen 
hervor, erzeugt unertragliche Schmerzen, treibt den Leib meteoristisch auf, 
spannt ihn zu Brettharte. Aber ganz abgesehen davon, daf8 keines dieser 
Zeichen immer vorhanden sein muB, das eine oder andere trotz sehr maligner 
Iniektion vermi®t werden kann, braucht die Gesamtheit durchaus nicht immer 
einen absolut deletaren Ausgang zu nehmen. War die Intoxikation weniger 
bésartig, so kann auch bei urspriinglich totaler Uberschwemmung der Bauch- 
héhle mit virulenten Keimen die Krankheit allmahlich abklingen, das Exsudat 
unter Nachla8 der klinischen Erscheinungen ganzlich resorbiert werden oder 
Reste hinterlassen, die in der Regel in der Ileocécalgegend und deren Nach- 
barschaft, wohl aber auch in entfernteren Gegenden, oder sogar an mehreren 
Punkten zur Abscedierung kommen. Die freie Bauchfellentziindung macht der 
umschriebenen Platz, es hat eine ,,Begrenzung“ stattgefunden, deren Bild sich 
in keiner Weise unterscheidet von der von vornherein circumscripten 
Beteiligung der Darmserosa, der eigentlichen Periappendi- 
citis. Sobald die Abkapselung stattgefunden hat, pflegen Erbrechen und 
Schmerzen nachzulassen, Temperatur und Puls nahern sich der Norm, die 
Auftreibung des Leibes geht voriiber, mit ihr verliert sich die Spannung der 
Muskulatur, der Leib wird weich und eindriickbar bis auf diejenige Partie, 
wo der periappendicitische Tumor palpabel wird, d. h. in der 
tiberwiegenden Mehrzahl bis auf die Ileocécalgegend und deren nachste 
Nachbarschait. 

Von der Beschaffenheit und Aufsaugungsfahigkeit, resp. von der etwaigen 
purulenten Umwandlung der fliissigen Bestandteile dieser Geschwulst hangt 
es nun ab, ob die Kennzeichen der Rekonvaleszenz anhalten oder ob sich an 
sie ein langeres Krankenlager anschlieBt. War der Ergu8 rein serés, hatte die 
Entziindung im Wurmfortsatz keine groBe Tiefenwirkung, sondern reparierte 
sich alsbald, so wird er schnell resorbiert, und alle Griinde des Ubelbefindens 
verlieren sich. Wird er aber durch fortschreitende Vernichtung der Wand des 
Organs zu einem eiterigen umgewandelt, so gewinnt auch eine urspriinglich 
mit leichten Alterationen des Allgemeinbefindens mit maBiger Ortlicher In- 
disposition begonnene Affektion ein ernstes Aussehen. Es ahnelt durchaus dem- 
jenigen, welches als Ausdruck schon beim Beginn der Erkrankung bestehender 
ulcerdser oder gangranéser Vernichtung des Wurmfortsatzes beobachtet wird, 
die ohneweiters Bauchfelleiterung nach sich gezogen hat. Denn auch bei 
Appendicitis destructiva, ja selbst bei ihrer bésartigsten Form der ohne alle 
Pramonitorien erfolgenden Perforation kann der erste, in héchste In- 
tensitat ausgeartete Symptomenkomplex einem NachlaB aller  gefahr- 
drohenden Zeichen weichen. Die Abwehrkrafte des Peritoneums haben den 
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»ochutzwall errichtet, durch den die schadlichen Substanzen eingeschlossen 
arden: Innerhalb dieser Barriere kénnen sie jeder Wirkungsfahigkeit beraubt 
und restlos vernichtet werden. Gewéhnlich aber werden ihre Produkte nicht so 
radikal ausgeschaltet. Der wiitende Spontanschmerz des Anfalls wurde leiser, 
aber die Druckempfindlichkeit dauert an, beide steigern sich von neuem, 
sobald eine Propagation sich vorbereitet. Die Fieberbewegungen — die aller- 
dings iiberhaupt fehlen kénnen — passen sich den Eiteransammlungen an, 
ganz so wie bei anderen Phlegmonen, die irritativen, vom Peritoneum her- 
rithrenden Stérungen der Verdauungstatigkeit, die schon beendet waren, 
flammen wieder auf, wenn an irgend einer Stelle die Adhasionen durch briiske 
Kérperbewegungen vielleicht sogar nur durch Darmperistaltik gelést oder 
durch Platzen der Eiterhéhle durchbrochen werden, die durch relatives Ge- 
sundheitsgefiihl abgeléste Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens nimmt zu, 
weil vom Krankheitsherd her komplikatorische Zwischenfalle sich ereignen. 


Wie man sieht, hat der 
Verlauf der akuten Appendicitis 


nichts:+GesetzmaBiges an. sich, ist vielmelreyol li ceun- 
berechenbar. Die leichte Art, welche den ungliicklichen Begriff der 
»Blinddarmreizung“ gepragt hat, kann den Anfang einer bésartigen, lange 
Zeit fortdauernden Erkrankung ausdriicken, die schwerste schnell vortber- 
gehen, bei beiden scheinbare Rekonvaleszenz mit sich wiederholenden seridsen 
Verschlimmerungen wechseln. Lokale Befunde und deren Effekt auf den Or- 
ganismus stimmen nicht tiberein. Unerwartete Uberraschungen sind an der 
Tagesordnung, zeitliche Voraussetzungen werden hinfallig. Nur die gliick- 
licherweise seltene peritoneale Sepsis, bei der aber gerade die Kardinalsym- 
ptome der Krankheit in den Hintergrund des Interesses treten und der Tod fast 
~ unabwendbar ist, zeigt stets das gleiche Gesicht, jedoch auch ihre Symptomato- 
logie kann sich im ersten Beginn mit der diffusen reparablen Wurmfortsatz- 
peritonitis decken, so daB mit ungeahntem NachlaB der Erscheinungen ein 
milderer Ausgang sich einstellt. Aber dieser ist selbst dann nicht gewdhr- 
leistet, wenn Schmerzen, Fieber schon lange Zeit nicht mehr vorhanden ge 
wesen sind, Appetit und Stuhlgang sich geregelt haben, gutes Gesundheits- 
gefiihl den Patienten erfiillt, die untersuchende Hand des Arztes alle Residuen 
vermiBt. Aus den nicht greifbaren Thromben des Mesenteriolums kénnen in- 
fektidse Produkte in die Leber verschleppt werden —, an entfernten Stellen in 
der Bauchhohle versteckte Uberbleibsel des im iibrigen total resorbierten 
purulenten Ergusses zu einer Zeit, wo die Ileocécalgegend langst schon normales 
Verhalten aufweist, subphrenische Abscesse hervorrufen —, auf dem Blut- und 
Lymphwege sekundare Eiterungen (s. S. 623 ff.) erzeugt werden. Pyamische 
Vorgange schlieBen sich aber auch an wenig beachtete oder gar nicht in Er- 
Scheinung getretene Appendicitis an, mancher Fall von , kryptogenetischer“ 
oder ,,enterogener“ Sepsis findet eine Erklarung darin, daB die Quelle der 


Appendicitis yom Standpunkt der Chirurgie. 631 


Blutvergiftung vom Wurmfortsatz herriihrt. Oft genug wird der Hergang 
nur zulallig entdeckt, manches Mal erst auf dem Sektionstisch. 


1. Lieselotte P., 11 Jahre, hat viel an Darmkatarrhen gelitten, die gelegentlich auch 
fieberhait gewesen waren, aber schmerzlos verliefen. Seit 3 Wochen intermittierende 
Temperaturen, bis 40°, mit Gliederschmerzen, voriibergehenden Anschwellungen, bald 
in diesem, bald in jenem Gelenk. Keinerlei Hinweis auf den Ursprung der Erkrankung, 
trotz sorgfaltigster Erwagung aller denkbaren Ursachen und Erschépfung aller dia- 
gnostischen Hilfsmittel. Die Diagnose schwankt zwischen Gelenkrheumatismus und 
»kryptogenetischer“ Sepsis enterogener Herkunit. Am 25. Mai, 12 Uhr mittags, 
Schiittelfrost, Erbrechen, diffuse Leibschmerzen, die sich bis mittags auf die Unterbauch- 
gegend lokalisieren, wo abends ein Exsudat nachweisbar ist. Operation: Serés eiterige, 
treie Peritonitis, in der Umgebung des Wurmifortsatzes frische, fibrinés eiterige Belege, 
das Organ enthalt ein Empyem, mit Kotsteinen in schwielig verdickter Wand, die dicht 
oberhalb des Enterolithen ulcerés zerstért, dem Durchbruch nahe ist. Feste, alte Ad- 
hasionen in der Umgebung. Ungestérte Heilung, Verschwinden aller anderen Krankheits- 
erscheinungen. 


Also Wurmfortsatzempyem ohne klinische lokale 
Erscheinungen mit.dem Bild der Pyamie 

2. Wilhelm B., 52 Jahre. Vor 14 Tagen ,,Influenza“‘, seit 3 Tagen rechtsseitige 
Brustschmerzen, Husten ohne Auswurf, Temperatur morgens um 36, abends bis 39 an- 
steigend, bald mit, bald ohne Schiittelfrost. Annahme einer Influenzapneumonie mit 
pleuritischem Exsudat auf Grund einer Dampfung hinten unten. Die Beeintrachtigung 
der Atmungsexkursion rechts steht in keinem Verhaltnis zur GréBe der Damptiung, 
ebensowenig die Schmerzen, welche die ganze rechte Oberbauchgegend einnehmen; auch 
auBert sich eine ,,peritoneale Beteiligung‘‘ durch Meteorismus bei normalen Stuhlgangs- 
verhaltnissen. Emme Probepunktion im 11. rechten Intercostalraum ergibt serdse 
Exsudation geringer Méachtigkeit. Es erhebt sich die Frage, ob etwa ein LeberabsceB 
nach Influenza vorliegt. Bei der Konsultation fand ich durch tiefe Punktion im 12, Inter- 
costalraum dicken, stinkenden Eiter. Transpleurale Operation, Drainage eines in der 
Leberkuppe gelegenen Abscesses. Kein Heileffekt. Fortdauer der Schiittelfréste, Exitus 
5 Tage post operationem. Autopsie: Hypostatische Pneumonie, seréses kleines Pleura- 
exsudat, auBer dem erdéffneten 4 andere kleine Leberabscesse. Am Wurmfortsatz, dessen 
Innenwand ulcerés zerstért ist, teils fibrindse frische Auflagerungen, teils alte binde- 
gewebige Adhisionen. Auch aus den post festum angestellten Ermittlungen ergibt sich 
kein Hinweis auf friihere appendicitische Beschwerden. 

Durch latente Appendicitis verschuldete Lebereiterung 
Mit ortleitune <aud den Pleusa. 

Wir haben mit der Tatsache zu rechnen, daB Destruktion des Organs ohne 
greifbare Ortliche Merkmale, ohne subjektive Empfindungen, durchaus den 
mit palpablen Veranderungen, mit Klagen, die unzweifelhafte Hinweise geben, 
einhergehenden Formen analog verlaufen kénnen. So kann es auch 
nicht wundernehmen, daB Zustande, welche notorische 
kKoumplikationen,bedeuten, deutlicher-~ sich (mani 
festieren als ihre Ursache. Haufige schmerzhafte Miktionen, Urin- 
verhaltungen, fiir die kein ersichtlicher Grund vorliegt, kénnen selbstandige 
oder Teilerscheinungen der Appendicitis sein, sie machen sich bei beginnender 
Peritonitis bemerkbar oder erst im spateren Stadium, wenn ein Durchbruch des 


entziindlichen Wurmfortsatztumors in die Blase bevorsteht, schleimige Darm- 
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katarrhe entwickeln sich als Reaktion der Diinndarmwand auf Abscesse in der 
Bauchhdhle, Aftertenesmus als Ausdruck mechanischen Druckes durch ein 
tiefgeriicktes Douglasexsudat, auBerhalb der ,,Periode“ auftretende menstru- 
elle Blutungen — ganz wie bei Perimetritis — bei Ubergang auf die weiblichen 
Adnexe u. s. f. 

Alle im Verlaufe der Appendicitis auftretenden, durch die Organerkran- 
kung nicht direkt verschuldeten Symptome sind ja eigentlich nur der Ausdruck 
‘yon Folgekrankheiten, aber der Umstand, daB sie allein oder vornehmlich das 
klinische Bild beherrschen kénnen, erhebt sie zur Wichtigkeit von bestimmten 
Phasen des Grundiibels, die, zusammengehalten mit dessen regelmaBigen un- 
mittelbaren Erscheinungen, gewisse Méglichkeiten gewahren, zu SchluBiolge- 
rungen auf die Schwere, den voraussichtlichen Decursus und sogar auf die 
Hochgradigkeit der im Wurmfortsatz angerichteten Zerstérung im Einzelfalle. 

Wir schlieBen deswegen an die in groben Umrissen dargestellte Schil- 
derung der Gestaltung des Verlaufes eine 


genauere Erérterung der Symptomatologie der Appendicitis 


und deren chirurgischer Bedeutung. 

Beginnen wir mit dem subjektiven Krankheitsgefihl, 
welches ja vorhanden sein muB, um eine Beratung durch den Arzt wiinschens- 
wert zu machen, also eine sachverstandige Beobachtung zu erméglichen, so ist 
es hinreichend bekannt, daB die Menschen iiberhaupt, je nach ihrer Willens- 
kraft und Energie, sehr verschiedenartig auf kérperliche Indispositionen rea- 
gieren. Der eine nimmt schon bei geringsten Unbequemlichkeiten alle Hilfs- 
mittel der Heilkunde in Anspruch, der andere bemiiht sich, auch dann noch 
seinen Pflichten und Lebensaufgaben nachzugehen, wenn seine Umgebung 
aus allerlei untriiglichen Anzeichen eine ernste Stérung seiner Gesundheit an 
ihm bemerkt. Es ist aber beachtenswert, und es ist verstandlich aus der Eigen- 
art der Appendicitis, sich aus kleinen, oberflachlichen Schleimhautverande- 
rungen oder auch aus insensibel entwickelten tieferen Entziindungen mit oder 
ohne neue Schadigungen ganz plétzlich zu schweren Zerstérungen zu stei- 
gern, daB relativ oft Personen mit Appendicitis kein besonderes BewuBtsein 
eines Leidens haben. Erwachsene gehen herum, sind in ihrem Beruf tatig, bis 
sie aus heiterem Himmel sich arbeitsunfahig fiihlen. Kinder werden morgens 
ganz vergniigt und munter, allenfalls mit leichten Klagen iiber Bauch- 
Schmerzen in die Schule geschickt und kehren schon nach kurzer Zeit auf Ini- 
tiative des Lehrers mit Merkmalen einer offenkundigen Unterleibserkrankung 
heim, junge Damen folgen einer Verabredung zu einer Tennispartie, Rekruten 
empfangen Unterweisung im militarischen Drill und stiirzen plétzlich, von 
Perforationsschmerz iiberwAltigt, zusammen, Kaufleute besorgen ihre Ge 
schafte, wollen eine geplante Reise unternehmen und werden gerade noch im 
letzten Moment von der besorgten Gattin zuriickgehalten. Das Blitzartige, 
Unvorhergesehene des ,,Anfalls“ wird offenbar dadurch bewirkt, daB der 
KrankheitsprozeB eine gewisse Zeit gebraucht, um so intensiv zu werden, daB 
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er in auffallender Weise den physiologischen Zustand zu alterieren vermag. 
Vieliach kann man aus der ,,Anamnese“ entnehmen, da® eine schon langere 
Zeit bestehende krankhafte Verfassung (Stuhlverstopfung, Nabelschmerz, 
Brennen und Ziehen im Bauch, schnell voriibergehende, leichte Kolik, Neigung 
zu Ubelkeit und Erbrechen u. s. w.) nicht beachtet worden war, die Leute sich 
trotz dieser den Schadlichkeiten der taglichen Arbeit und Gewohnheit sorglos 
aussetzten, und gar nicht selten hat man den Eindruck, da® dieser Umstand 
Vielleicht die Schuld an der bésartigen Exacerbation des an sich harmlosen 
Vorganges trug. 

Auf der anderen Seite ereignet sich sehr haufig, daB der Beginn mit 
auBerst heftigen, Bedenken erregenden Sensationen einsetzt und die sofort auf 
eigene oder auch auf Arztliche Veranlassung eingenommene Ruhelage, Ent- 
ziehung von Nahrung u. a. m. schnell allgemeines Wohlbetinden wieder her- 
Stellt, obgleich der 6rtliche ProzeB Fortschritte macht. Die Patienten haben aut 
Grund der raschen Besserung fiir die ihnen drohende Gefahr so wenig Ver- 
standnis, daB sie tiber die Angstlichkeit des Arztes ungehalten sind, sich der 
ihnen anempfohlenen Schonung und ,,Hungerkur“ nur widerwillig figen. 

Dieses oft erstaunliche MiBverhaltnis zwischen gutem 
Ergengetuh!l und>- Hocheradigkeit. der objektiven, Fest- 
stellungen hat natiirlich seine Grenze. Perforation eines mit Eiter er- 
fiillten Wurmfortsatzes mit diffuser Uberschwemmung des Bauchfells bleibt 
wohl niemals ohne starke Riickwirkung auf den Allgemeinzustand, und wenn 
selbst besonders heroische Personen diesen zu verschleiern suchen, so werden 
sie den Erfahrenen nicht tauschen, der gewohnt ist, seine Schliisse aus der Zu- 
verlassigkeit eigener Beobachtung, nicht aber aus den Angaben seines Klienten 
zu ziehen. Vielfach gelingt das Erkennen des an sich dunklen Bildes dadurch, 
daB friihere Beschwerden zu den augenblicklichen in Beziehung gebracht 
werden kénnen, Prodrome aus dem Krankenexamen sich ergeben, die in ihrer 
Wesenheit verkannt, einer ,,latenten‘‘ Appendicitis entsprangen. Jedenfalls 1aBt 
sich aus dem subjektiven Gefiihl des Krankseins so gut wie gar nichts 
schlieBen, erst die Bewertung der einzelnen Erscheinungen gibt zuverlassige 
Anhaltspunkte. 

Im Vordergrund des Interesses steht 


der Schmerz. 


Wenn man auch im wesentlichen auf die Bekundungen der Kranken an- 
gewiesen ist, so kénnen doch diese, auf das richtige Ma® der Beurteilung zu- 
riickgefiihrt, sehr wichtige Hinweise vermitteln. Der Schmerz kann das einzige 
Zeichen der Entziindung sein, seine Intensitat allein deren Heftigkeit andeuten, 
er kann vollig fehlen oder nur maBig empfunden werden trotz tiefer Destruktion 
des Wurmfortsatzes. Anderseits iiberschreitet das MaB der SchmerzauBerung 
gelegentlich den Grad der értlichen Affektion, so bei der sog. Colica 
appendicularis. Sie manifestiert sich als ein akut auftretender, krampt- 
artiger Anfall. Ihre Intensitat und Dauer wechselt. Bald erzeugt sie nur die 
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Sensation einer voriibergehenden Unbequemlichkeit, bald die einer iberwalti- 
genden Qual mit kollapsartigem Krafteveriall. Oft tritt sie wiederholt in langen 
Intervallen auf, nicht selten folgen ihre Attacken einander an einem Tage 
Schlag auf Schlag. Hin und wieder geschieht das ohne alle Begleiterschei- 
nungen, dann wieder gesellen sich Ubelkeiten, Erbrechen, unregelmaBbige Stuhl- 
entleerungen hinzu. Uber die Ursache kann kein Zweifel sein. Die Kolik wird 
dadurch hervorgerufen, daB im Wurmfortsatz angesammeltem Sekret ein Hin- 
dernis der Entleerung bereitet ist und eine kraftige Contraction des Organs 
diese Retention auszustoBen sich bemiiht. Geschieht dieses, hat die Zusammen- 
ziehung der muskularen Elemente der Wand Erfolg gehabt, so hért der 
Krampf auf, hatte sie keinen Effekt oder fiillte sich das Lumen schnell wieder 
mit den Afterprodukten, so erfolgt eine neue Kolik. Aus dem Ergebnis der 
wirkungsvollen oder der vergeblichen Anstrengung des Wurmfortsatzes, sich 
seines Inhalts zu entledigen, alias aus dem schnellen Ende oder aus der 
Wiederholung des Krampfes ergibt sich die Kritik fiir seine Bedeutung. Die 
vielverbreitete Ansicht,daSdie Colicasappendicularuis 
eins -Prodromalsymptom resp. der,-Ausdnuck- ener 
leichten Entziindung sei, bedarfeinereinschrankenden 
Korrektur. Sicherlich ist sie fiir viele Falle zutreffend, aber nicht fiir alle, 
selbst dann nicht, wenn das Allgemeinbefinden ungestért bleibt, besonders 
aber nicht bei Kindern, und kaum jemals, wenn fieberhafte Bewegungen 
mit Magendarmerscheinungen konkomitieren. Hauft sich das Auftreten in 
kurzer Frist oder folgen gar an einem Tage die Koliken einander schnell, so 
weist das — selbst bei ungestértem Befinden auBerhalb des Anfalls — auf ein 
ernstes Hindernis fiir den AbfluB von Sekreten oder auf eine so reichliche Ab- 
sonderung hin, daB diese sich nicht rasch genug entleeren kann, also auf einen 
Zustand, der auf eine grébere Wandveranderung zuriickzufiihren ist. Aller- 
dings, in der Regel findet man bei Frithoperationen, die auf Grund der Colica 
appendicularis ausgefiihrt werden, nur eine oberflachliche Alteration der 
Schleimhaut — aber nicht ganz so klein ist die Zahl von akuten Empyemen, die 
ohne anderweitige ernsthafte Krankheitserscheinung oder auch mit denen einer 
Indisposition Wurmfortsatzkrampf hervorriefen. Bei der Operation tiberblickt 
man erst die Gefahr, in der der Patient geschwebt hat. 

Ist also die Kolik in der Ieocécalgegend schon dann verdachtig auf 
Appendicitis, wenn alle-anderen Zeichen fehlen, so verstarkt sich die Berech- 
tigung dieser Annahme noch bei gleichzeitigem Erbrechen mit Erhohung der 
K6rpertemperatur, auch ohne da8 Ortliche palpable Veranderungen oder 
Sonstige Symptome vorhanden sind. Als klassisches Beispiel diene folgende 
Beobachtung : 


Arztsohn, 6 Jahre alt, dessen einer Bruder an perforativer Appendicitis zu grunde _ 
gegangen ist, dessen anderer Bruder durch Friihoperation von gangranéser Form ge- 
rettet wurde, der selbst nie Erscheinungen gehabt hat, bekommt mittags schnell voriiber- 
gehende Darmkolik, ohne sonstige Stérungen, erbricht nachts das Abendessen bei einer 
neuen Kolik, fiihlt sich aber morgens wieder ganz wohl. Rectaltemperatur 376, um 
*/o8 Uhr in der Friihe neuer Schmerzanfall. Weicher Leib, undeutliche Défense musculaire 
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in Heocécalgegend, daselbst kein besonderer Druckschmerz, der vielmehr in der Gegend 
der Flexura lienalis festgestellt wird, palpabler Wurmfortsatz, Puls 108. Eine Stunde 
spater Wiederholung der Kolik mit Ubelkeitsgefiihl, aber ohne Erbrechen, dabei gutes 
Aussehen des Kindes. Sofortige Operation fordert bei intakter Bauchhdhle das Tafel XI, 
Fig. 4 abgebildete Empyem zutage. 


Die Intensitat des eigentlichen Blinddarm-, nicht als Kolik auftreten- 
den Schmerzes ist gleichfalls sehr verschieden. Er variiert von der 
Schwere, dem Brennen in der Unterbauchgegend bis zu der Unertraglichkeit 
wutenden Stechens mit einem Messer, so daB die Kranken je nach ihrem Tem- 
perament in unverriickbarer Ruhelage im Bett verharren oder umgekehrt sich 
jammernd und wehklagend umherwerfen. Relativ haufig maBigt sich der 
Schmerz kurze Zeit nach Beginn der Krankheit, hort ganzlich auf oder per- 
sistiert in ertraglicher Weise. Solch ein NachlaB gestattet nun durchaus nicht 
immer, einen vorteilhaften Verlauf zu erhoffen, vielmehr kénnen die iiblen 6rt- 
lichen Empfindungen im Vergleich zu den objektiven Feststellungen sehr 
gering sein. Sicher aber ist, daB Zunahme jener eine vorsichtige Bewertung 
dieser, sofern sie giinstig erscheinen, anrat. Ist es ferner sehr empiehlenswert, 
in bezug auf die subjektiven AuSerungen des Patienten, deren Individualitat 
zu berticksichtigen, sich zu vergewissern, dafB ,,nervése“ Menschen nicht tiber- 
treiben, aus dem Hange, alle Beschwerden jeder Art in maBloser Weise zu be- 
kunden oder daf nicht dissimuliert wird — fiir viele ist ja ,,Blinddarm“ gleich- 
bedeutend mit ,,Operation“, die nicht jedermanns Sache ist! — so bleibt doch 
die Art der SchmerzauBerung ein recht markantes Zeichen tiber die Hoch- 
gradigkeit der Appendicitis in einer Phase, wo noch andere Symptome vermiBbt 
werden. Heftige Beschwerde bei tiefer Inspiration, bei Husten und Lachen, ge- 
kennzeichnet durch deutliche Vermeidung des Durchatmens oder mimisches Zu- 
sammenzucken der Gesichtsmuskulatur, darf als ein Beweis fiir vorgeschrittene 
Prozesse, die bereits auf das Bauchfell sich erstrecken, angesehen werden. 
Ebenso macht initiales, exzessives Wehe mit dem Gefiihl der Ohnmacht auch 
dann eine Perforation des infektidsen Materials in die Peritonealhéhle wahr- 
scheinlich, wenn es nach relativ kurzer Zeit abklingt, also z. B. innerhalb der 
Frist, in welcher der Arzt an das Krankenlager geeilt ist. Die Irritation der 
Serosa erzeugte die adhasive Reaktion, eine schnelle Begrenzung lieB den 
Schmerz schwinden, aber die nachteilige Wirkung des Durchbruchs braucht 
nicht ganzlich beseitigt zu sein. 

Eine andere zu triigerischen SchluBfolgerungen verleitende Tatsache ist 
die Inkonstanz des Sitzes des Schmerzes. Zwar wird er in der iiber- 
wiegenden Mehrzahl aller Falle rechts in der Ileocécalgegend angegeben, 
aber er kann im Anfang auch diffus den ganzen Unterbauch betreffen oder 
sogar am schlimmsten unten auf der linken Seite empfunden werden. Erst 
spater lokalisiert er sich am Ort der Erkrankung. Das ist darauf zurtickzu- 
fiihren, daB schon von vornherein eine weitgehende peritoneale Beteiligung er- 
folgte, also mit Wahrscheinlichkeit eine ernsthafte Erkrankung vorliegt, wenn 
sie auch zunachst eine unmittelbare Abdammung erfahren hat. Der Schmerz 
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tritt aber iiberhaupt nicht immer an der gewohnlichen Stelle auf, dann namlich 
nicht, wenn das Organ eine ungewohnliche Lage hat. Ist es lumbalwarts um- 
geschlagen, so macht er sich hier bemerkbar, es entsteht die Vorstellung eines 
»Hexenschusses“ (ganz wie bei Perinephritis), hat es Beziehungen zur 
Blase, so ruft es an dieser die unangenehmen Sensationen hervor, welche in 
Schwierigkeiten bei der Miktion, Tenesmus, Druckgeftihl, Cystitis ver- 
muten lassen, ist es zur Lebergegend disloziert, so wird wohl falschlich eine 
Gallensteinkolik angenommen, das Krankheitsbild kann sogar bei 
rapidem Zerfall der Wand vollig dem einer Gallenblasendurchlécherung und 


einer von ihr veranlaBten Peritonitis ahneln. 

Ein sehr bemerkenswerter Fall dieser Art sei kurz geschildert: Frau R. leidet seit 
einem Jahr an Gallensteinkoliken, die von den verschiedensten inneren Klinikern behandelt 
worden sind. Wenige Tage nach der Riickkehr von einer wegen der Cholelithiasis ange- 
ratenen Karlsbader Reise bekommt sie nachts eine neue Kolik, an die rapid sich die 
schwersten Erscheinungen von Peritonitis anschlieBen. Alsbaldige Laparotomie in der 
Lebergegend fiihrt auf die absolut gesunde Gallenblase, unter ihr auf frische fibrindse 
Adhasionen, welche eine diffuse Eiterung nach unten abschlieBen. Die Spitze des Wurm- 
fortsatzes ist dem rechten Leberrand adharent, das Coecum nach oben umgeschlagen, an 
der Abgangsstelle der Appendix eine Perforation, aus der ein kirschgrofer Kotstein in 
Auswanderung begriffen ist. Nach schwerem Krankenlager Heilung mit gro®em Bauch- 
bruch, der verschiedene Nachoperationen erfordert, schlieBlicher Ausgang mit ernsten 
Adhdsionsbeschwerden, welche sich zeitweilig zu Okklusionskrisen steigern. 


Linkslagerung der Appendix muB folgerichtig den Schmerz auf der 
linken, also kontraren Seite erzeugen und dauernd dort erhalten. 
In der Regel ist die Dislokation Resultat einer friiheren Beckenperitonitis, nur 
ganz ausnahmsweise wird sie durch Situs inversus hervorgerufen. Die 
Schwierigkeiten, welche sich der Deutung entgegentiirmen, werden in eklatanter 
Weise durch eine Beobachtung Hollenbachs illustriert, der einer Kranken, 
nachdem von anderen Arzten vergeblich Wanderniere und Uterus fixiert, ein 
Ovarium entfernt war, in dem durch diese angeborene Abnormitat verlagerten 
Wurmfortsatz die wahre Krankheitsursache erkannte und entfernen konnte. 

Durch andere abnorme Lagerung des Organs kann der Schmerz an eine 
vom Wurmfortsatz entfernte Ortlichkeit projiziert werden. Sehr oft wird 
Ma genkrampf angegeben, seltener ein dem Duodenalgeschwir Ahnlicher 
Typus, wenn der Wurmfortsatz nach oben umgeschlagen ist. Indessen kénnen 
die iiblen Empfindungen im Epigastrium auch bei normalem Situs des Pro- 
cessus vermiformis ausgelést werden; weil dessen Innervation durch die Nervi 
splanchnici Gelegenheit zu Reflexwirkungen auf die Vagusfasern des Magens 
abgibt (Solieri), eine Tatsache, die Charles D. Aaron vor dem Roéntgen- 
schirm bestatigen konnte. Er beobachtete Pylorospasmus, wenn er auf den 
kranken Wurmfortsatz einen Druck ausiibte. Die anscheinende Perversitat 
einer Gastralgie, die einen akuten Anfall von Appendicitis einleitet und sich 
bei Riickfallen eben dort wiederholt, ist also anatomisch durchaus einfach be- 
griindet. Solieri will sie iibrigens in stiirmisch verlaufenden Fallen nie gesehen 
haben, Stimmt jedoch mit den Erfahrungen anderer Autoren, auch mit meinen 
eigenen in dieser Beziehung nicht iiberein. 
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Hin und wieder tritt Samenstrang- oder Hodenschmerz auf 
(C. ten Horn). In all diesen Fallen hat man mit Beteiligung des parietalen 
Peritoneums zu rechnen, also vorgeschrittene Affektionen vor sich. Speziell 
die Erscheinungen am Hoden finden nach Lanz ihre Erklarung in einer durch 
kollaterales Odem herbeigefiihrten Infiltration des Funiculus spermaticus. Man 
kann Jonas Collin, der gerade bei solchen ungewodhnlich lokalisierten 
Schmerzen energisches Eingreifen fordert, nur beipflichten. 

Eine besondere Bedeutung hat der Tins ate daB der durch Anpenticnts 
verursachte Schmerz an falscher Stelle beanen wird bei jungen Kindern, 
deren Angaben ja ohnehin nicht exakt sind. Bei diesen spielt die sog. , Nabel- 
k o1ik“ eine sehr wesentliche Rolle. Kdttner hat sich ein nicht zu unterschatzen- 
des Verdienst erworben, als er die gewi8 den meisten Chirurgen wohlbekannte 
Tatsache, daB die von Moro und anderen Kinderarzten als neuropathische 
Affektion aufgefaBten rezidivierenden Nabelkoliken der Kinder immer den 
Verdacht der Appendicitis erwecken miissen, zur Erérterung brachte. Man 
kénnte mit Recht die Frage aufwerfen, ob die ,,Nervositat nicht die Folge der 
haufigen Koliken und der mit ihnen verbundenen peristaltischen Stérungen ist. 
Allerdings verlaufen sie zunachst meist ohne wesentliche Beeintrachtigung des 
Allgemeinbefindens, aber der nachteilige Einflu8 macht sich mit der Zeit be 
merkbar. Sehr oft sind sie die Vorlaufer eines akuten Anfalls (Klemm). Die 
Behauptung Colleys, daB Eindringen von Kot durch die weit offene Basis des 
Wurmfortsatzes sie erzeugt und sie mit Aufhéren dieses infantilen Habitus 
Spontan schwinden, ermangelt des exakten Beweises. Abgesehen davon, dafB 
die trichterformige Einmiindung bei Kindern durchaus nicht immer angetroffen 
wird, zeigt das wegen Nabelkolik entfernte Organ meist diejenigen Zustande, 
welche der chronischen Appendicitis zukommen. Auch kann die erste Nabel- 
kolik die einzige SchmerzauBerung der akuten Attacke mit sehr ernsten Ver- 
Anderungen des Organs sein und es ist leicht, den chirurgischen Charakter des 
Leidens an den bei Operationen gewonnenen Praparaten zu demonstrieren. 
Sicherlich geht manches Menschenleben verloren, weil dem Nabelschmerz der 
Kinder meist keine eigentliche Bedeutung vindiziert wird (Klemm) und dann 
zu spat operiert wird, wenn es auch in der Regel gelingt, den akuten Anfall 
selbst schwerster Art noch rechtzeitig zu coupieren. 

Qjahriger einziger Sohn eines Arztes leidet an Nabelkoliken, ist iiberdies auBerst 
,mervos“, Unter den vielen ihn behandelnden Konsiliarien findet die Diagnose auf Appen- 
dicitis keine Zustimmung. Nach 1jahrigem Intervall der Koliken plétzlich Erscheinungen 
von Perforationsperitonitis. Bei der alsbald ausgefiihrten Operation wird Austritt von 
2 Kotsteinen aus dem am proximalen Ende stenosierten Wurmfort- 
satz in die Bauchhohle festgestellt. Heilung und Beendigung der Nervositat! 

Die Entscheidung iiber die Herkunft und die prognostische Dignitat des 
appendicitischen Schmerzes und von dessen Varianten ist demnach nicht so 
einfach, wie man meinen kénnte, sie erfordert ein sorgfaltiges und vorurteils- 
loses Absuchen des Abdomens und erst die Palpation des Bauches gibt weitere 
Fingerzeige. Die Empfindlichkeit der Ileocécalgegend iibertragt sich auf die 
sie bedeckenden Schichten. Es kann schon zu einer Zeit, wo nur erst geringe 
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értliche Beschwerden vorhanden sind, eine ,Hyperasthesie der 
Bauchdecken“ festgestellt werden (Headsche Zone).  Leises Streichen 
iiber die Haut des Unterleibes auf der rechten Seite macht sich empfindsamen 
Kranken in unangenehmster Weise bemerkbar und wird durch eine unwillkir- 
liche Zusammenzuckung der Muskulatur beantwortet. Deutlicher und unab- 
hangiger von etwaiger abnormer Sensibilitat der Person, zuverlassiger dem- 
nach fiir die objektive Beurteilung ist die 


Anspannung der Bauchdecken, 


welche als Abwehrbemiihung gegen eine Beriihrung des Entziindungsherdes 
ausgeiibt wird. Dieses unter der aus Frankreich itbernommenen Bezeichnung 
Défense musculaire bekannte Symptom ist, wie tiberall am Bauch direkt uber 
dem erkrankten Organ, bei Appendicitis durch Druck auf die Ileocécalgegend 
auslésbar. 

Bei seiner Priifung bedarf es gewisser VorsichtsmaBregeln. 

Man erinnere sich, daB schon der Temperaturunterschied zwischen der Haut des im 
Bett liegenden Kranken und der Hand des im Winter an sein Bett, tretenden Arztes 
geniigt, um eine reflektorische Contraction der Bauchmuskeln zu veranlassen. Also die 
wohldurchwarmte Hand des Untersuchers muf8 flach aufgelegt, von der Peripherie her 
dem vermeintlichen Krankheitsherd bedadchtig und allmahlich genahert werden, und lang- 
sam in die Tiefe dringen. Dann erst kann man aus dem Unterschied der nachweisbaren 
Spannung auf der kranken und auf der zur Kontrolle gleichfalls zu untersuchenden ge- 
sunden Seite brauchbare Schliisse ziehen. 

Je heftiger die Reaktion ist, um so erheblichere Veranderung des Organs 
darf man voraussetzen. Je starrer die Bauchwand sich kontrahiert, je gréBer 
der Bezirk der Erscheinung ist, um so wahrscheinlicher wird, daB der ProzeB 
schon auf die Serosa tibergegriffen hat. Sie kommt aber ebensowenig wie der 
Schmerz in der unteren rechten Bauchhalfte ausschlieBlich der Appendicitis zu, 
sondern auch allen anderen inflammatorischen Erkrankungen der gleichen 
K6érperregion. Mit voller Sicherheit ist die Défense musculaire und der Druck- 
schmerz erst dann auf den Wurmfortsatz zu beziehen, wenn sie in eng be- 
grenzter Weise durch Druck auf den Mc Burney- oder den Lanzschen Punkt 
(s. S. 582) hervorgerufen wird oder doch wenigstens in deren unmittelbarer 
Nachbarschaft. Nicht immer stimmen nun die Angaben des Patienten iiber den 
hauptsachlichen Schmerzpunkt mit den durch den Untersucher festgestellten 
emplindlichsten Orten tiberein, und nicht immer werden die Klagen wahrend des 
Examens an derselben, sondern oft an mehreren Stellen laut. Sie sind erst dann 
eindeutig, wenn bei wiederholter Kontrolle die Ortlichkeit der heftigsten Emp- 
findung die gleiche bleibt. Wir pflegen unter solchen Verhaltnissen 4—5 Druck- 
punkte mit modifizierten Zahlen zu bezeichnen und dann in willkiirlicher Folge 
der Pression diejenige Zahl nennen zu lassen, welche am ,,wehesten“ tut. Wenn 
immer wieder am Mc Burney- oder Lanzschen Punkt die gréBte Schmerzhaftig- 
keit und auch der groBte Muskelwiderstand sich herausstellt, kann man die 
Appendix mit Sicherheit als Ursprungsstatte des Herdes betrachten. Ist diese 
Bestimmung méglich gewesen, so geht die Ausdehnung ihres Bezirkes und die 
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Hochgradigkeit der Symptome parallel mit der Intensitat der Affektion im 
Wurmfortsatz und ihrer sekundaren Verbreitung im Bauchfell, und das Re- 
sultat ist selbst dann noch verlaBlich, wenn gréfere Ausschwitzungen eine 
Abtastung der Ileocécalgegend hindern. 

Solange diese fehlen und die Finger in die Tiefe tasten kénnen, wird ge 
legentlich auch unter giinstigen Bedingungen das vergréRerte, verdickte, starre 
Organ wahrnehmbar. Jedoch ist in bezug auf einwandfreie Beurteilung des 
Palpationsergebnisses groBe Vorsicht anzuraten, weil der sich spannende 
Rectusrand oder eine zusammengeschnurrte Darmschlinge die Form und Ge- 
stalt der intumescierten Appendix vorspiegeln kénnen. Mehr noch als fitr die 
Priifung der Défense musculaire bedarf es des Vergleiches mit der gesunden 
Seite. Wie wir oben (s. S. 582) angefiihrt haben, ist es nicht méglich, einen 
gesunden Wurmfortsatz zu palpieren, der kranke offenbart sich als ein dem 
Coecum anliegender walzenformiger, resistenter Strang, der mit Lageanderung 
des Kranken, d. h. mit dem sich senkenden (bei Linkslagerung) oder sich 
hebenden (bei Rechtslagerung) Darm in gleichem Sinne seinen Platz wechselt. 
Ist jeder Irrtum ausgeschlossen, so beweist die Tatsache,daB der 
Wurmfortsatz fihlbarist,in der Regeleineernstere Er- 
krankung. Denn dann muB seine Wand geschwollen sein oder die Menge 
seines Inhalts in pathologischer Weise vermehrt sein. Gesellt sich zu diesem 
Zustand gar eine Kolik oder verschwindet mit dieser das palpable Organ, um 
spater etwa mit einem neuen Krampfanfall wieder zu erscheinen, ist also an 
der gleichen Stelle die fithlbare Resistenz bald vorhanden, bald nicht, so fehlt 
jeder Zweifel. Allerdings kann der Umstand, daB er bald palpabel ist, bald 
. nicht, Ursache fiir Meinungsdifferenzen zwischen Arzten werden, die zu ver- 
schiedenen Stunden den Kranken untersuchen, und natiirlich einander vollig 


widersprechende Befunde erheben. 

Ich habe erlebt, daB die auf Grund eines tastbaren schmerzhaften Wurmfortsatzes 
verlangte sofortige Operation von einem anderen am selben Tage konsultierten Chirurgen 
mangels jedes Befundes abgelehnt wurde; 24 Stunden spater Kolik mit fast unmittelbar 
sich anschlieBender Peritonitis. Die nunmehr ohne weiteres Zégern ausgelfiihrte Laparo- 
tomie deckte eine frische Perforation des am proximalen Ende ulcerés zerstérten 


Organs auf. 
Stuhlentleerungen kénnen auf die Variation derartiger Untersuchungs- 


ergebnisse nicht ohne EinfluB bleiben: Mit dem peristaltischen Effekt wird 
auch das Sekret des Wurmfortsatzes evakuiert. Das kann ein Vortibergehen des 
Prozesses begiinstigen, aber es ist nicht als MaBstab fiir den zu erwartenden 
weiteren Verlauf benutzbar. Deshalb ist der Vorschlag Sonnenburgs, zur pro- 
gnostischen Diagnose den Erfolg einer Darreichung von Ricinusél zu ver- 
wenden, sehr anfechtbar. Da solche Prozeduren bekanntlich auch einen sehr 
bosen Ausgang (Perforation des destruierten Organs infolge heftiger Darm- 
bewegung, u. zw. nachdem die Defakation unmittelbar eine itberraschende 
Besserung scheinbar herbeigefiihrt hat — trotz Fortschreiten der Zerstorung 
im Wurmfortsatz —) verschulden kénnen, so sollten sie nur erlaubt sein, wenn 
der Kranke sich unter Verhaltnissen befindet, die gegebenenfalls sofortiges 
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Eingreifen gestatten — also nur im Krankenhaus, niemals im Privathaus 
(Ricinusél mit dem Messer in der Hand}). 
Die rein Ortlichen Symptome verlieren ihre Deutlichkeit, wenn sich der 


ganze Leib aufblaht, 


Meteorismus 


entsteht. Handelt es sich um Personen, die vorher an dauernder Obstipation 
gelitten haben oder deren ,,Anfall sich an eine Enterokolitis anschloB, so hat 
die Auitreibung des Bauches, welche dann den Patienten selbst gar nicht 
belastigt, in der Regel wenig zu sagen. Ist sie aber unmittelbar mit dem Ein- 
setzen der plétzlichen Erkrankung oder in kurzer Zeit nach dieser bemerkt 
worden, ist mit ihr gleichzeitig eine allgemeine schmerzhafte Bauchmuskel- 
spannung (,,Strammheit“ ist ein beliebter Ausdruck der Kranken) entstanden, 
so wird sie fast pathognomonisch fiir Uberschwemmung der Bauchhdéhle mit be- 
trachtlichen Massen infektidsen Materials, also fiir Perforation oder Gangran 
des Wurmfortsatzes. Nicht immer indessen antwortet das Bauchfell auf diesen 
gefahrlichen Angriff sofort mit Lahmung des Diinndarms, sondern es folgt 
ihm, wenn auch viel seltener, spastische Zusammenziehung, so daB der Leib 
zunachst einfallt, kahnférmige Gestalt annimmt, eine Erscheinung, die um- 
somehr zu Irrtiimern AnlaB gibt, als auch sogar Muskelspannung fehlen kann, 
das Abdomen einigermafen weich und eindriickbar bleibt, trotz erheblicher, 
weit verbreiteter Schmerzhaftigkeit. Wenn auch meist noch keine grédfere 
Exsudation erfolgt ist, so braucht doch diese nicht zu fehlen; einge 
fallener Leib bei anderen Zeichen akuter Appendicitis 
ist also ein Signal schwerer Schadigung, selbst wenn 
noch andere Merkmalesolcher mangeln. 

Herr Sch., der schon vor 1*/2 Jahren einen Anfall fieberhafter Perityphlitis mit 
ernsten peritonealen Erscheinungen gehabt hat, erkrankte am 23. Mai 1918, nachmittags 
3 Uhr, mit heftigen rechtsseitigen Leibschmerzen und Erbrechen. Abends 9 Uhr blaB, 
aber gut aussehend. Temperatur 36, Puls 87, regelmafig, kraftig. Leib weder aufge- 
trieben, noch gespannt, vielmehr stark eingefallen, iiberall weich, gut eindriickbar, iiberall 
auBerst schmerzhaft. In Ieocécalgegend eine rundliche Harte, die besondere, fast iiber- 
trieben erscheinende Druckempfindlichkeit zeigt. Sofortige Operation, also etwa 7 Stunden 
nach Beginn des Anfalls, ergibt diffuse seropurulente Peritonitis, ausgehend von Gangrdn. 
Tafel XIII, Fig. 5 illustriert ohne viel Worte den Befund. 

Die bedrohlich erscheinende allgemeine Beteiligung des Peritoneums 
nimmt, wenn seine Abwehreinrichtungen mit geniigender Kraft zur Wirkung 
gelangen, schnell ab, insofern die Virulenz der Aussaat von Keimen nicht groB 
war. Sie verliert sich entweder ganzlich und leitet damit die spontane Heilung 
ein, oder sie hinterlaBt nur noch einen 6rtlichen Meteorismus an der rechten 
Unterbauchgegend. Diese ist im Beginn des Leidens sehr oft iiberhaupt allein 
betroffen, der lokale Charakter der Appendicitis AuBert sich auch darin, daB 
nur die Serosa in ihrer unmittelbaren Umgebung in Mitleidenschaft gezogen 
wird. Hier sieht und fiihlt man gasgefiillte Darme, bemerkt man das Bestreben 
des Kranken, bei der Atmung die kranke Seite ruhig zu halten und zu schonen, 
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hier bleibt auch, wenn nach anfanglich diffuser Riickwirkung auf die Peritoneal- 
hohle eine Abgrenzung stattgefunden hat, der Reiz noch wirksam. Daraus geht 
folgendes hervor: Lokaler Meteorismus, der sich allmahlich 
oder schnell zu allgemeinem steigert, bedeutet Pro- 
gression auf die bisher freigebliebenen Teile, Begren- 
zung derurspringlich universellen Auftreibung Ab- 
kapselung, neue Zunahme der brsecheinung Nachscimb: 
Man geht selten fehl, wenn man aus diesen Phasen des Ablaufs der Krankheit 
auf die Bésartigkeit der aus Appendicitis sich abwickelnden Vorgange seine 
Folgerungen ableitet. 
Sie kénnen durch den Nachweis von 


Exsudation 


erganzt werden. Nur auBerst selten wird diese von vornherein so massenhaft, 
daB groBe Fliissigkeitsmengen frei ergossen werden. Sehr oft ist man wegen 
der Darmauftreibung aufBer stande, diffuse, zwischen den Darmen ohne Ver- 
klebung lagernde, weit iiber die ganze Bauchschicht nach oben und unten, 
rechts und links sich erstreckende Eiterungen perkutorisch festzustellen, so daB 
also mangelnde Schallverkiirzung nicht gegen FliissigkeitserguB8 spricht. Ist 
mit dem Einsetzen der Erkrankung eine betrachtliche Ausschwitzung erfolgt und 
nun an Ort und Stelle liegen geblieben, so vermittelt Dampfung und Resistenz- 
gefiihl an dieser Stelle ihre Entdeckung. Man muB bei dieser Untersuchung 
beachten, daB die Entziindungsprodukte vom Darm iiberlagert sein k6nnen, 
daB also keine absolute Mattigkeit des Schalles, sondern nur eine Ab- 
schwachung seines normalerweise tympanitischen Klanges bei leiser Perkussion 
~ erwartet werden kann. Bei vorsichtigem Wegdriicken der Eingeweide wird die 
Differenz deutlicher. Von der ,,Resistenz“ ist die ,, Défense“ natiirlich zu unter- 
scheiden. Zu diesen fast selbstverstandlichen Kautelen der Untersuchung muB 
als weitere hinzugenommen werden, da nicht immer die Ausschwitzungen 
sich an die gewohnlichen anatomischen Voraussetzungen halten, sondern ab- 
hangig sind von der Situation des Processus vermiformis und von der Stelle 
seiner Erkrankung, resp. seines Durchbruchs. Wir verweisen auf die fritheren 
Auseinandersetzungen (s. S. 609) und betonen eindringlichst, daB sich Fehl- 
schliisse tagtaglich durch Unterlassung einer eingehenden, methodischen 
Durchforschung aller Méglichkeiten ereignen. Mit dem Auffinden einer circum- 
scripten Peritonitis ist der Beweis einer tiefen Zerstérung erbracht, auch 
dann, wenn nach der Krankengeschichte der Anfall erst wenige Stunden alt 
ist; es muB eine Periode der Latenz vorangegangen sein oder es muB eine fou- 
droyante Infektion in rapidester Weise die Wand zu Zerfall gebracht haben. 

Die Ausdehnung des umschriebenen Exsudats variiert von kleinster, kaum 
tastbarer bis zu solcher, die die ganze rechte Leibeshalfte einnehmen. Der Um- 
fang geht aber nicht parallel dem Mafe der Virulenz. Bei Fruhoperationen 
trifft das Messer einmal fakulente Eiterung infolge von Perforation, die keine 
wesentliche Alteration der Umgebung und deshalb keine physikalischen Merk- 
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male erzeugt hat, ein andermal gutartige, vielleicht nur serofibrinése Abson- 
derung bei geschlossenem Organ mit ausgedehnter Beteiligung der Nachbar- 
schaft, die vor der Operation sich durch einen ausgedehnten Bezirk gedampiten 
Schalles zu erkennen gab. Oft vergehen mehrere Tage, bis eine Fliissigkeits- 
ansammlung erkennbar wird, manchesmal entwickelt sie sich im Verlaufe 
weniger Stunden, dann eine ernste Situation anzeigend. Nicht immer hat der 
ErguB8 in allen seinen Abschnitten purulente Beschaffenheit, vielmehr gruppiert 
sich um den eiterigen Kern eine seropurulente Zone, und um sie nur ein Odem 
der Serosa. So sieht man denn auch in iiberraschend schneller Weise die an- 
fanglichen Ergiisse sich wieder verkleinern und kann darin ein gitinstiges 
Zeichen wahrnehmen, wahrend umgekehrt Ansteigen oder nach voriiber- 
gehender Abnahme Wiederanwachsen fortschreitendem Zerfall des im Centrum 
liegenden Wurmfortsatzes entspricht. 

Wie bei vielen anderen entziindlichen Alterationen des Peritoneums, so 
tritt auch bei der Appendicitis 


_Erbrechen 


in einer groBen Anzahl von Fallen, aber durchaus nicht bei allen als Initial- 
erscheinung auf. Haufig fehlt es ganz, ebenso oft wird es durch Brechneigung, 
»Ubelkeit, den Wunsch, im Magen angehaufte Massen entleeren zu kénnen, 
oder durch ,,Sodbrennen“ ersetzt. Diese gastrische Unruhe braucht ja nun 
nichts weiter als der Ausdruck einer Dyspepsie zu sein, welche so oft der 
eigentlichen, durch Fortleitung auf den ibrigen Darmtractus entstandenen, 
Appendicitis vorausgeht. Mit dem Herausbringen der Speisereste bessern sich 
auch die anderen Erscheinungen und somit ist diese Art des Erbrechens ganz 
anders zu beurteilen, als wenn Vomitus und seine Komponenten gleichzeitig mit 
den Zeichen peritonealer Irritation beginnen, auch nach dem Entleeren der 
Ingesta nicht aufhéren, und wenn dies der Fall war, dennoch die iibrigen Wir-, 
kungen des Reizes auf die Bauchhéhle nicht zessieren. Unter derartigen Um- 
standen wird die ,,Magenverderbnis“ zum dringenden Alarm. Das Erbrechen 
hat um so schlimmere Bedenken, wenn es sich wiederholt, gallig oder schwarz- 
lich wird. Ihm gleichwertig ist Singultus, besonders wenn er krampfartig wird 
oder wenn gleichzeitig ,,gespien“ wird, d. h. kleine Portionen von Mageninhalt 
nach auBen beférdert werden. Das AufstoBen kann ausschlieBlich vorhanden 
sein oder sich mit profusen Entleerungen ablésen. Da mit der Begrenzung des 
Krankheitsherdes der Reizeffekt auf die gastrische Funktion beendet zu sein 
pilegt, so beweist die Fortdauer der Stérungen die Tendenz zur Ausbreitung 
auf das Peritoneum. Hat das Erbrechen aufgehért, stellt sich aber nach einiger 
Zeit trotz zweckentsprechender Ernahrung des Kranken von neuem ein, so hat 
man mit einer Unterbrechung des Heilungsvorganges — sozusagen mit einem 
Rickfall im Bett — zu rechnen. Halt die Brechneigung an, trotzdem 
Schmerzen und Bauchspannung beseitigt sind und trotzdem nicht etwa in der 
lleocécalgegend Entziindungsprodukte einen Tumor gebildet haben, so erhellt 
aus dieser Tatsache, daB entfernte sekundare infektidse Ablagerungen vor- 
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handen sind. DouglasabsceB, subphrenische Eiterung, 
retroperitoneale purulente Vorgange unterhalten eine 
Irritation des Bauchfells, auch wenn die Appendicitis 
selbst schon geheilt, der Leib weich und schmerzlos ge 
worden ist. 


Wenn demnach in der Regel das mit Beginn des appendicitischen Sym- 
ptomenkomplexes auftretende Erbrechen auf schnelle destruktive Vorgange, 
sein Andauern auf Progression, sein Wiedererscheinen nach passagerer Be- 
endigung auf Exacerbation Verdacht erweckt, so sichert auch sein Fehlen nicht 
etwa Aussicht auf durchaus benignen Verlauf. Ganz abgesehen davon, daf 
Endoappendicitis ohne erhebliche Beteiligung des Bauchfells vorliegen und 
dennoch allmahlich zum Durchbruch sich steigern kann, so kann ein primar 
retroperitoneales oder sekundar extraperitoneales Organ die ganze Reihenfolge 
der Vernichtung seiner Kontinuitat und all ihre Gefahren, ohne Erbrechen zu 
bewirken, durchlaufen. Man darf also keineswegs bei Mangel dieses Kardinal- 
symptoms harmlose, oberflachliche, mit Wahrscheinlichkeit zu spontaner Ge- 
- nesung gelangende Entziindung voraussetzen. 

Die Schwierigkeiten fiir die Erkennung der Krankheitsphase, in welcher 
der Patient steht, werden nun noch vermehrt dadurch, daB die klinisch fest- 
stellbaren Allgemeinerscheinungen ebensowenig wie die ortlichen durch gesetz- 
maBiges Verhalten ausgezeichnet sind. Wir erérterten bereits die erstaunliche 
Regellosigkeit der subjektiven Sensationen, ganz die gleichen Uberraschungen 
bereitet das Verhalten von Temperatur und Puls. Wenn auch die Beschaffenheit 
der Herztatigkeit und der K6rperwarme selbstverstandliche Kriterien fiir die 
. Beurteilung der Schwere der Erkrankung gewdahren, so muf doch hervor- 
gehoben werden, daB 

Fieber 


auch bei den ernstesten Formen der Appendicitis fehlen kann. Normale 
Lempetaturenwasprechen (keinmestalls gegen das: Be 
Stenemuciner Irischen.eWurmiortsatzentztindung, wie 
viele Arzte immer noch glauben. Sprengel erklart fieberfreie Appendicitis in 
dem Sinne, daB die Temperaturmessungen im Anfangsstadium der Erkran- 
kung unterlassen worden sind, weil angenommen wurde, die anfanglichen 
Symptome seien durch Magen- oder Darmkatarrli hervorgerufen und erst mit 
dem Auftreten értlicher ernsterer Beschwerden, die nach Beendigung der fieber- 
haften Periode einsetzten, die sachgemafe, kunstgerechte arztliche Beob- 
achtung begonnen habe. Dagegen lat sich mit aller Bestimmtheit anfihren, 
daB eine groBe Anzahl von Personen, die seit dem allerersten Beginn ihrer In- 
disposition sorgfaltig die Korperwarme gemessen haben, keine Erhebung uber 
37° feststellen konnten, obgleich sie an unzweifelhaften Erscheinungen von 
Appendicitis mit operativ sicher gestelltem Befund erheblicher Veranderungen 
litten. Namentlich in der Kinderpraxis bestatigt sich diese Erfahrung immer 
von neuem. In vielen Familien ist man ja gewohnt, den jungen Kindern bei dem 
41* 
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geringsten Verdacht auch nur auf eine Verdauungsstérung das Thermometer 
in den After oder in die Achselhohle zu legen — von diesen Eltern erhalt man 
verlaBliche Mitteilungen, denn bei ihnen gilt die Konstatierung der Normal- 
temperatur als ein Beruhigungsmittel. Sehr mit Unrecht. Nicht selten wird 
selbst bei deletaren Wurmfortsatzentziindungen die Kérperwarme gar nicht 
oder nur dann alteriert, wenn ein AbsceB sich ausgebildet hat, und hin und 
wieder verrat sich sogar nicht einmal dessen Anwesenheit durch fieberhafte Be- 
wegungen. 

Auf der anderen Seite bedeuten sehr hohe Erhebungen der 
Eigenwarme, noch mehr aber initialer Schittelirost, 
die Bedrohlichkeit einer gefahrlichen Situation, denn sie kommen meist nur 
vor, wenn das Organ von einer tiefgehenden, geschwiirigen, sehr infektidsen, 
schnell um sich greifenden Affektion befallen ist. Die Gefahr nimmt zu, wenn 
rapidem Temperaturanstieg ein jaher Abfall, etwa gar bis unter die Norm, aut 
dem FuBe folgt. Die daraus geschépite Hoffnung, daB, so schnell, wie die 
Krankheit entstand, sie wieder beendet sei, ist meist irrig. Auch wenn zunachst 
noch andere Zeichen mangeln, besteht die Befiirchtung einer Perforation, die 
, Lntfieberung ist das erste Signal eines Kollapses, der sehr bald in dem ver- 
anderten Aussehen des Kranken — blasse Farbe, spitzige Gesichtsziige — 
unverkennbar wird. Dagegen gibt lytische Abnahme des Fiebers Aussicht auf 
Stillstand und eventuell Regeneration oder Abkapselung. Dauerndes 
Fiebermitabendlichen Spitzen begleitet weiteren Zerfall um den 
Herd, intermittierendes grofe Eiteransammlungen oder den sich vor- 
bereitenden Durchbruch nach auBen — ganz wie bei allen analogen Phleg- 
monen und in keiner Weise verschieden von diesen. Es kann nicht genug 
gewarnt werden vor spitzfindigen Erwagungen. Die Fieberkurven, welche der 
Appendicitis und ihren Folgen eigentiimlich sind, bewegen sich in genau dem 
gleichen Typus, dem wir bei ursachlich gleichartigen Stérungen der Gesund- 
heit an anderen K6rperstellen zu begegnen gewohnt sind. Sie geben brauch- 
bare, aber nicht unter allen Bedingungen zutreffende Fingerzeige, die fiir die 
Wurmiortsatzentziindung nichts Bemerkenswertes enthalten. Die von Hawkins, 
Kimmel, Rotter, Sprengel nach dieser Richtung ausgefiihrten sorgfaltigen 
Untersuchungen haben ergeben, da8 Temperaturmessungen nicht unterlassen 
werden diirfen, daB sie im Rahmen der bekannten und bei allen Krankheiten 
giltigen Lehren geeignet sind, die Aufmerksamkeit auf gewisse Veranderungen 
des Verlaufs zu lenken, daB es aber eine ,,Appendicitiskurve“ nicht gibt. Selbst 
die von Lennander, Madelung und Schiile gemachte Erfahrung, daB sehr hohe 
Differenz zwischen Achselhéhlen- und Mastdarmtemperatur in zweifelhaften 
Fallen Schliisse auf peritoneale Affektion — eventuell also auf Periappen- 
dicitis — zulaBt, hat sich als irrig erwiesen. Hingegen kénnen wir die von 
Rostowzew betonte Tatsache, daB bei manchen Kranken die héchste Erhebung 
der Quecksilbersaule erst in den spaten Abendstunden (9—10 Uhr) auftritt 
so daB ,,Spitzen“ erst dann erkannt werden kénnen, wenn man das ithermes 
meter nicht in der allgemein iiblichen Weise nach 6 Uhr beiseite legt, vollauf 
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bestatigen und noch hinzufiigen, daB man immer — also nicht nur bei Appen- 
dicitis — wenn es von Wichtigkeit erscheint, absolut verlaBliche, litckenlose 
Feststellungen zu erreichen, zweistiindliche Messungen von frith morgens bis 
spat abends vornehmen soll. 

Fs versteht sich von selbst, daB fieberlos gewordene Patienten, bei denen 
von neuem UnregelmaBigkeiten der Temperaturen bemerkbar werden, auf 
Komplikationen suspekt sind. Es kénnen sich z. B. bei scheinbar von ihren 6rt- 
lichen Erkrankungen Genesenen, die sich aber nicht recht erholen kénnen und 
Storungen der Verdauungstatigkeit (besonders Brechneigung) zuriickbehalten, 
abgeschlossene, entfernt liegende Abscesse eine gewisse Zeit nach Entfieberung 
durch ungewohnliche Intermittenzen zwischen Morgen- und Abendtemperatur 
manifestieren. Die oberen und unteren Grenzen liegen noch in der Norm, die 
groBen Unterschiede (iber 1°) zeigen aber Stérung der Warmeregulierung an, 
und das Gefiihl von ,,Kalteschauern“ zur Zeit des héchsten Anstieges ersetzt 
eine Frostattacke. 

Dasselbe Gewicht, welches der Temperaturbeobachtung zukommt, ist 
auf die 

Abnormitaten des Pulses 


zu legen. Er verhalt sich im groBen und ganzen, so wie es.der Proportion zu 
den tibrigen Krankheitserscheinungen entspricht, er geht in bezug auf Frequenz 
und Spannung durchaus parallel den Fieberbewegungen und der Beeintrach- 
tigung der K6rperkrafte. Dazu gesellt sich seine Beeinflussung durch die Re- 
flexwirkung auf das Peritoneum. Nicht immer aber wird diese sofort wirksam. 
Noch bei erheblicher Progression des lokalen Ubels kann die Herztatigkeit, 
also die Qualitat des Pulses normal bleiben, sie wandelt sich erst, wenn ge- 
fahrliche Fortschritte gemacht sind. Deswegen muB8 plétzliche Zunahme der 
Schlagfolge, jahe Abnahme der Arterienspannung schwere Befiirchtungen er- 
wecken — namentlich bei gleichzeitigem Temperaturabfall. Dieses MiSverhalt- 
nis ist fast pathognomisch fiir Perforation und Austritt infektidsen Materials 
in die Bauchhéhle, es wird um so kritischer, wenn es sich nicht schnell aus- 
gleicht, selbst dann, wenn ernstere peritonitische Erscheinungen noch fehlen. 
Gehen derartige Kollapswirkungen allmahlich zuriick, so kann man Ab- 
grenzung der Bauchfellentziindung annehmen. Indessen garantiert erhebliche 
Verlangsamung des Pulses bei Fallen der Temperatur durchaus 
nicht etwa einen Riickgang der Krankheit, besonders dann nicht, wenn die 
Frequenz unter die Norm sinkt. Diese Abweichung hat im Gegenteil die gleiche 
ominédse Bedeutung wie das Emporschnellen der Herztatigkeit, welche aller- 
dings schnell die Erniedrigung abzuldsen pflegt. Der toxische Reizzustand, 
welcher sich auf den Vagus iibertragt, AauBert sich in Bradykardie, seine 
langere Dauer, die die Funktion des Nerven erschépit, sie der Lahmung nahert, 
in Tachykardie. So auch muB Storung der Herzregulation, Arhythmie nach 
langerem Krankenlager bei Personen, die vorher nicht an solcher gelitten 
haben, als schwere Giftwirkung auf die nervésen Elemente aufgefaBt werden, 
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wahrend sie in frischen Fallen harmlos zu sein pflegt. Mitunter findet man 
Irregularitat im Beginn des Anfalls, ihr wird ein Ende bereitet mit dessen 
Abklingen, sie kehrt wieder, sobald ein Rezidiv sich ausbildet. Derartige Vor- 
kommnisse sprechen fiir tiefere Alteration des Wurmfortsatzes, sie sind vor- 
nehmlich dem jugendlichen Alter eigentiimlich. Bei allen Uberlegungen mussen 
natiirlich die durch das Alter und die Konstitution der Kranken bedingten 
Voraussetzungen im Einzelfall nach allen Richtungen zu Rate gezogen werden. 
Letzten Endes gipfeln alle Erwagungen in der fun- 
damentalen Arztlichen Erfahrung, daB die Circula 
tionsphanomeneals ein guter Gradmesser der Lage der 
Patienten angesehen werden kénnen und daB- in der 
Hauptsache ihre Verschlechterung, nach welcher Rich- 
tung auchimmer, Handin Hand geht mit der Verschlim- 
merung des Leidens. 


Die Bewertung der Schadigungen, welche das physiologische Verhalten 
von Temperatur und Puls erleiden, wird erganzt durch die Priifung der- 
jenigen, welche in der 


morphologischen Zusammensetzung des Blutes 


zum Ausdruck gelangen. Die Vermehrung der weiBen Blutkérperchen — 
Leukocytose — welche bei den meisten Infektionskrankheiten als Reaktion 
des Knochenmarks auf das Eindringen von Krankheitskeimen in den Organis- 
mus und nach iibereinstimmender Annahme als eine Art von Defensive auf- 
tritt, ist in Deutschland zuerst von Curschmann fir die Qualifikation para- 
typhlitischer Exsudate gewiirdigt worden. Ihre Beziehungen zu den verschie- 
denen Formen der Appendicitis sind dann in zahlreichen Arbeiten des In- und 
Auslandes studiert worden, deren bedeutungsvollsten von Sonnenburg und 
seinen Schiilern (Federmann, Kothe, Kohl, Schulze) herrithren. Diese Forscher 
kénnen vor allen Dingen das Verdienst fiir sich in Anspruch nehmen, die Be- 
urteilung der Verschiebung der Zahlenverhaltnisse zwischen roten und weiBen 
Blutkérperchen, die unter pathologischen Bedingungen sich einstellt, durch die 
Verwertung des Blutbildes erganzt zu haben, das nach Schindler und Arneth 
sich in dem Vorwalten unreifer gegeniiber den reifen Entwicklungsformen der 
weiBen Blutzellen als ein Produkt entziindlicher Vorgange im Organismus 
kundgibt. 

Die genannten Autoren gehen von dem Standpunkt aus, daB die Leukocytose ein 
Gradmesser fiir die Starke des Reizes auf der einen und der Widerstandsfahigkeit des 
Organismus auf der anderen Seite sei. Schon aus der einfachen Zahlung kénne man ge- 
wisse Anhaltspunkte fiir die Abschatzung des Mafes der Irritation und der Abwehrkraft 
gewinnen. Das Verhalten dieser beiden Komponenten zueinander erscheint aber nicht aus- 
schlieBlich in der Vermehrung der Leukocyten, sondern, auch ohne daB sie absolut hohe 
Werte erreicht, erhellt aus der relativen Zunahme der einkernigen die Schwere der Er- 
krankung, ja diese ist um so erheblicher, wenn bei normaler Zahl der weiSen Blutkérper- 


an der Arnethsche Indicator (qualitative Verschiebung des Blutbildes) grofe Steigerung 
erfahrt. 
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Die differentiell-diagnostische und prognostische Bedeutung der Hyper- 
leukocytose, fiir deren richtige Kritik physiologische Anderungen, jugendliches 
Alter, Verdauungsvorgange, Schwangerschaft, und eventuelle komplizierende 
anderweitige Entziindlichkeiten (Angina!) nicht au8er acht gelassen werden 
diirfen, sollte nicht tiberschatzt werden, da sie im Einzelfall ebenso unzuver- 
lassig ist wie die anderen Feststellungen. Aber nichtsdestoweniger muB man 
Sie als eine Bereicherung unserer Untersuchungsmethoden anerkennen, die oft 
genug unsere EntschlieBungen zu leiten berufen ist. Das Blutbild kann bei 
Versagen der SchluBfolgerungen, die aus Temperatur- und Pulsverhaltnissen 
im Vergleich zu den anderen Erscheinungen abgeleitet werden diirfen, wichtige 
Autklarungen geben. Hochgradige Leukocytose (iiber 25.000) spricht fiir Eite- 
rung in oder um den Wurmfortsatz, sie wird aber bei Abkapselung haufig ver- 
mit. Besteht Peritonitis, so ist Vermehrung der Zahl der wei8en Blutkérper- 
chen von vorteilhafter, ihr Mangel von schlimmer Vorbedeutung — hat sich 
nach anfanglicher Hyperleukocytose das Blutbild der Norm genahert, so verrat 
Wiederanstieg der Leukocytenzahl auch bei fehlenden Anderungen von Puls 
und Temperatur die Entstehung neuer Herde, fordert also zu deren Eruierung 
eventuell an entfernten Ké6rperstellen auf. 

Uberdies lat sich sagen, daB hohe Leukocytose bei normalem Blutbild leichte In- 
fektion und kraftige Widerstandsfahigkeit bedeutet, sehr hohe Leukocytose bei maBig ver- 
schobenem Blutbild schwerer Infektion mit giinstiger, normale Leukocytose bei Erhéhung 
der Blutbildverschiebung schwerer Infektion mit ungiinstiger Prognose entspricht. Mit 
der n6étigen Vorsicht benutzt, kann demnach die Anwendung der an sich sehr interessanten 
Studien auf diesem Gebiet praktisch in Einzelfallen bedeutungsvoll werden. Ihrer Verall- 
gemeinerung widersprechen aber auBer der Umstandlichkeit ihrer Anwendung die Er- 
fahrungen vieler Chirurgen — auch diejenigen, die wir selbst gelegentlich einer Diskussion 
in der Freien Vereinigung der Berliner Chirurgen erwahnten und die wir seitdem viele 
Male bestatigt gefunden haben. Im gleichen Sinne sprachen sich auch Naegele und 
Sahli aus. 

Neben den Erscheinungen, welche von den Ortlichen phlegmonésen Vor- 
gangen an der Appendix und von ihren Einwirkungen auf den Haushalt des 
K6érpers herriihren, gibt es eine Anzahl anderer, welche geeignet sind, ent- 
weder schon bei dem ersten Auftreten der Erkrankung oder in deren Verlauf 
iiber die Lage, in der sich der Patient befindet, Aufklarung zu verschaffen. Im 


Vordergrund des Interesses steht die 
Beteiligung des Darmtractus. 


Obstipation und Diarrhée kénnen ebensogut ursachliche Momente sein, 
wie sie sich als Folgen der Appendicitis entwickeln kénnen. Stuhltragheit, Ge- 
fiihl von Volle im Bauch, Aufgetriebenheit gehen dem Anfall voraus, ohne daB 
sie je auf dessen Eigenart bestimmenden Finflu8 haben, wahrend im AnschluB 
an Durchfalle entstandene Entziindung des Wurmfortsatzes progredientem 
Zerfall der Wand Vorschub leistet. Im vorgeschrittenen Stadium auftretende 
Lahmung der Peristaltik mit oft tagelang dauernder, den gewoéhnlichen 
Mitteln widerstehender 


648 F. Karewski. 


hartnackiger Kotverhaltung, 


die sich bis zu ileusartigen Zustanden steigern kann, ist aut peritonitische 
Komplikation zu beziehen. Meist nur ein Ergebnis funktioneller Stérung, kann 
sie auch das einer adhasiven Verklebung der Darme sein und ist dann natur- 
lich sehr besorgniserregend. Ausnahmsweise wird sogar ein richtiger mechani- 
scher Verschlu8 durch Druck eines groBen Beckenexsudats hervorgeruien, ein 
Vorkommnis, das sich auch ohne vorgangige deutliche Hinweise auf Appen- 
dicitis ereignen kann. 

Ein bemerkenswertes Beispiel sei hier kurz beschrieben: 

Herbert A., 17 Jahre alt, ist vor 3 Tagen im Anschlu8 an eine iippige Abendmahl- 
zeit mit Kolik und Erbrechen erkrankt. Fieberfrei; kein [Meocécalschmerz. Zirka 24 Stunden 
spiter unter dauerndem, profusem, galligem Vomitus, Singultus, starker Meteorismus. 
Am Abend des dritten Tages Erbrechen kotig, schwerer Krafteverfall, Temperatur 38°3. 
Zur Konsultation berufen, ob noch in letzter Stunde durch Laparotomie das supponierte 
Hindernis der Darmpassage beseitigt werden kann, stelle ich durch Rectaluntersuchung 
eine groBe fluktuierende, das Becken quer durchziehende Vorwélbung fest. In der Nacht 
vorgenommene Entleerung des Abscesses beseitigt alsbald die Ileuserscheinungen. Nun- 
mehr aber hohe Fieberung, die nach weiteren 4 Tagen die Entfernung des hinter die 
Blase nach unten verlagerten gangraénésen Wurmfortsatzes erfordert, wobei sich zeigt, 
daB die rectale Incision keinen vollig freien AbfluB des Eiters erméglicht hatte. Heilung. 

So auch kénnen Abscesse einzelne Darmschlingen in einem Grade ab- 
knicken, daB sie ganzlich undurchgangig werden. Haeberlein veréffentlichte 
kiirzlich einen derart entstandenen Ileus durch Kompression einer auf der 
linken Bauchseite gelegenen Diinndarmschlinge. 

Es ist klar, da8 Entziindungen des Wurmfortsatzes, bei denen Ortliche 
Symptome fehlen, durch Rickwirkung auf die Darmbewegung hingegen die 
Kotpassage aufgehoben wird, diagnostischen Irrtiimern Tiir und Tor 6ffnen. 
Nicht anders, wenn die Appendicitis mit 


diarrhoischen Darmentleerungen 


verbunden ist. Bei Kindern verdecken Darmkatarrhe oft sehr ernste ortliche 
Veranderungen im klinischen Bild. Dann ist also die Diarrhée das Primare. 
Sekundar tritt sie entweder als Teilerscheinung allgemeiner Sepsis auf oder 
ist die Konsequenz von zwischen den Darmen etablierten Eiterungen. Die 
ddematése Durchtrankung der Darmwand infolge von auBen nach innen fort- 
geleiteter Infektion, eventuell die Arrodierung, erzeugt eine vermehrte Sekretion 
der Mucosa, die in Gestalt schleimiger, diinner Stuhlgange in kurzen Inter- 
vallen herausbeférdert wird, haufig unter Tenesmus, der um so qudlender 
wird, je naher der Absce8 zum Mastdarm vorriickt. Auch dieses, progredienten 
Zerfall anzeigende Krankheitsbild kann anscheinend originar, also ohne peri- 
typhlitische Befunde auftreten. 


' Fri. L., 35 Jahre, ist vor 3 Wochen fieberhaft mit Verstopfung und daran sich an- 
schlieBende Diarrhéen erkrankt. Keinerlei im Abdomen lokalisierte Veranderungen. Ver- 
dacht auf Typhus oder Paratyphus, der aber bakteriologisch nicht erhartet werden kann. 
SchlieBlich intermittierende Temperaturen, heftige Schmerzen lumbalwirts. Dort wird von 
mir ein groBer AbsceB entdeckt, bei dessen Incision in stinkendem Eiter ein Kotstein ge- 
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funden wird. Heilung. Genaue Nachforschungen ergeben, da8 vor 5 Jahren mehrere An- 
falle von ,,Blinddarmreizung“ iiberstanden waren! 

Gerade aus komplizierenden Darmaffektionen gehen, wie man_ sieht, 
mannigfache Gestalten der okkulten Blinddarmentziindung hervor, welche fitr 
den Patienten keine sensiblen, fiir den Arzt keine palpablen Zeichen in ihrem 
akuten Stadium erkennen 1aBt. Sie haben eine iiberaus wichtige Atiologische 
und prognostische Bedeutung, die dazu auffordert, auf sie besondere Auf- 
merksamkeit zu richten und an die Méglichkeit atypischer Appendicitis zu 
denken, wenn fieberhafte, enterogene Zustande geklart werden sollen. 

Eine fernere, von der Beteiligung der Bauchorgane herriihrende, dem 
Krankheitswesen an sich nicht eigentiimliche Erscheinung ist 


Ikterus. 


Als Teilerscheinung prodromaler Gastroenteritis, also im Anfang der 
Krankheit als katarrhalischer auftretend, ist er weder intensiv, noch hat er 
langen Bestand, noch verursacht er andere schlimme Konsequenzen. Entwickelt 
er Sich erst spater, so hangt seine Bedeutung davon ab, ob es sich um den sog. 
Intoxikationsikterus (Dieulafoy) oder um eine durch embolische Verschleppung 
septischer Thromben angeregte Hepatitis handelt. Bei ersterem bleibt der Urin 
frei von Urobilin, enthalt nur Bilirubin. Die Cholamie beruht darauf, dafB die 
Leberzellen krankhafte Veranderungen durch Giftwirkungen irgendwelcher 
Art, also eventuell infektidser, eingegangen sind, die sie der Fahigkeit be- 
rauben, ihr Sekret an die Gallengange allein abzugeben, so daB es nach allen 
Seiten auch in die die Leberzellen begrenzenden Lymphspalten ergossen wird 
(Minkowski). Demnach sind bei dieser Form der Gelbsucht heftig wirkende 
Toxine in den Kreislauf gelangt, sie zeigt septische Infektion an. Immerhin ist 
sie nicht von so ernster Bedeutung wie diejenige, bei welcher Keime direkt in 
den Pfortaderkreislauf eingedrungen sind und Lebereiterung angeregt haben. 
Sie pflegt erst im vorgeschrittenen Stadium aufzutreten — unter besonders 
hohem Fieber und mit Schiittelfrost —, aber bei sehr maligner Infektion des 
Wurmfiortsatzes kann auch die septische Hepatitis tiberaus schnell zu stande 
kommen, ohne daB im allerersten Anfang der Appendicitis und in den 
nachsten Tagen auf der Basis der 6rtlich nachweisbaren Veranderungen der- 
artige Komplikationen sich voraussetzen lassen. 

Alles in allem legt also Ikterus bei akuter Appen- 
dicitisdie Vermutung schwerer Veranderungen nahe. 

In dem Wunsche, alle klinischen Untersuchungsmethoden fiir die Bewer- 
tung des Charakters der Appendicitis nutzbar zu machen, hat man sich be- 
strebt, aus dem 
Verhalten des Urins 
Kriterien zu gewinnen. Man glaubte, daB vielleicht der Indicangehalt, das 
Vorkommen von EiweiB, Zucker, Aceton im Urin bemerkenswerte Aufklarungen 
bringen kénnten. Das Resultat dieser dankenswerten Studien war kurz dieses: 
Die Harnuntersuchung darf niemals unterlassen werden, die chemischen und 
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mikroskopischen abnormen Beimengungen sind abhangig von den Bedingungen, 
die bei allen anderen Krankheiten maBgebend sind. Indican- und Aceton- 
ausscheidung sind teils auf die Stérung der Darmtatigkeit, teils auf die Fie- 
berung zuriickzufiihren, Melliturie tritt bei vorher Gesunden niemals auf, 
sondern ein fiir allemal nur bei Diabetikern, auch wenn dem Kranken bis 
dahin nichts von dieser Konstitutionsanomalie bekannt war. Albuminurie ohne 
Formelemente findet man bei Fiebernden als Konsequenz toxischer, leichter 
Lasion des Nierengewebes, also ernsterer Infektion. Ausgesprochene 
Nephritis 

unmittelbar nach Beginn einer akuten Appendicitis einsetzend, kennzeichnet 
diese als eine maligne foudroyante Form. Die Parenchymerkrankung der Niere 
klingt ab mit der Beseitigung der Ursache, wenn also der ProzeB im Wurm- 
fortsatz nicht progrediert oder zur Heilung gebracht wird, sie beschleunigt das 
tédliche Ende bei bésartigem Verlauf des Grundiibels. Bestand bereits alte 
Nephritis vor der interkurrenten Erkrankung, hat also letztere eine Exacer- 
bation der chronischen Nierenentziindung veranlaBt, so kann sie zu Nieren- 
insuffizienz und Uramie fiihren. Ich habe einen Mann an Anurie zu grunde 
gehen sehen, dessen alte Nephritis durch eine frische Wurmfortsatzentzindung 
wieder akut geworden war. 

Der 35jahrige L. leidet seit Jahren an Nephritis, deren Symptome zwar zeitweise 
sich verlieren, aber bei jeder fieberhaften interkurrenten Krankheit von neuem auftreten. 
5. November 1909 heftiger akuter appendicitischer Anfall mit leichten peritonitischen 
Erscheinungen, starke Albuminurie, rote und weife Blutkérperchen, hyaline, epitheliale, 
granulierte und verfettete Cylinder. Wegen der Nephritis nimmt der behandelnde Arzt von 
operativem Eingriff Abstand. 7. November Oligurie, die am 8. November in Anurie mit 
uramischen Erscheinungen iibergeht, zugleich Ausbildung eines faustgroBen, sehr 
schmerzhaften Exsudats in der Ileocécalgegend. Bei der abends stattfindenden Kon- 
sultation wird beschlossen, trotz der geringen Aussicht auf Erfolg, den AbsceB zu inzi- 
dieren, was noch in der darauffolgenden Nacht unter Lokalanasthesie geschieht. Tem- 
peraturabfall, aber kein Wiederbeginn der Nierenfunktion; am 10. November morgens 
Exitus. Die Sektion zeigt, daB nur eine abgekapselte, iibrigens gut drainierte Eiterung um 
den gangrandsen Wurmfortsatz bestanden hat, beide Nieren im Zustand schwerster 
glomerulo-tubularer Entziindung sich befinden. 

Es braucht nicht hervorgehoben zu werden, daB solche Falle in keine 
andere Beziehung zur Appendicitis zu bringen sind als die Riickfalle lange 
Zeit vorhandener, in Kompensation iibergegangener Nierenentziindung im 
Anschlu8 an akute Infektionen jeder Art. Sie geben eine sehr schlechte Pro- 
gnose und deshalb sollten nephritische Urinbefunde ein Grund fiir schnelle Be- 
endigung des drtlichen Prozesses sein. ImGegensatz zu Hildebrandt, welcher mit 
operativen Eingriffen tble Erfahrungen gemacht hat und von ihnen abrat, 
betonen andere, daB auch trotz komplizierender Nephritis gute Erfolge erzielt 


werden kénnen. Aus eigenem Krankenmaterial kann ich diesen Standpunkt nur 
bestatigen. 
Von mehreren Beobachtungen dieser Art, die genasen, teile ich folgende mit: 
Frau Cz., 40 Jahre alt, angeblich immer gesund gewesen, ist vor 24 Stunden mit 
plétzlichem Teocécalschmerz, Erbrechen und Schiittelfrost erkrankt. Am 6. Juli 1912 
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deutlich nachweisbares, sehr schmerzhaftes Exsudat. Seit gestern friih auffallend wenig 
Urin, der undurchsichtig, gelb wie ,,Bouillon mit Ei“ aussieht, sehr viel Eiwei8 und 
enorme Mengen von granulierten Cylindern neben Leuko- und Erythrocyten enthdalt. 
Gesicht gedunsen, etwas Knéchelédem, dauerndes Erbrechen galliger Massen. Operation 
am gleichen Tage findet einen gangranésen Wurmfortsatz mit perforierendem Stein an der 
Spitze in noch nicht abgekapseltem flachem KotabsceB. Schnelles Verschwinden der 
‘nephritischen Symptome und Heilung. Nephritische Symptome werden spater nicht mehr 
beobachtet. 

Aus dem epikritischen Vergleich der beiden Beispiele, denen schulmafige 
Geltung beigemessen werden kann, erhellt, daB glomerulo-tubulare Nephritis, 
gleichviel, ob sie als Rezidiv oder genuin mit der Appendicitis acuta auftritt, das 
Bestehen eines septischen Prozesses beweist. Die Wechselwirkung, die beide 
Krankheiten aufeinander ausiiben miissen, bedingt eine sehr ernste Situation, 
welche aber durch die sich als selbstverstandlich darbietende Atiologische 
Therapie meist beherrscht werden kann. 

Schwieriger liegt die Sache, wenn das uropoetische System im vorge- 
schrittenen Stadium der Eiterung infolge direkten Durchbruchs eines peri- 
appendicitischen Abscesses in Blase, Ureter oder Nierenbecken beteiligt wird. 
Unerwartete Beimischung groBer Mengen von Eiter zu dem bis dahin normalen 
Urin machen auf den Zwischenfall aufmerksam. Wenn die Perforation nicht 
zu restloser Entleerung des infektidsen Produkts fihrt, droht ascen- 
dierende Pyelonephritis, die alsdann die, wenn auch sekundare, 
darum doch wesentlichere Erkrankung darstellt. Der putriden Zerstérung der 
Nieren kann vielleicht vorgebeugt oder die bereits begonnene wohl noch riick- 
gangig gemacht werden, wenn die Urinbefunde sachgemaB beachtet und aus 
ihnen die entsprechenden Konsequenzen gezogen werden. 

Diese fragmentarischen Hinweise moégen geniigen, um die ernste Be- 
deutung aller Aiterationen der Urinzusammensetzung darzulegen. 

Die Betrachtungen tiber die mit der akuten Appen- 
dicitis einhergehenden originaren oder komplizieren- 
den Symptome ergeben, daB sorgfiadltige, vorurteilslose 
Beobachtung die valle Systeme: des Korpers ‘beri ck 
Secubicun alle CETScheinungen® zueinandér ini Bezie 
hungen bringt, im Einzelfalle befahigt, die im Wurm- 
fortsatz angerichteten Zerstérungen klinisch. an- 
nahernd zuerkennen und die leichten von den schweren 
Formen zu unterscheiden. 

Aber die Krankheitszeichen, welche die einen von den anderen differen- 
zieren, sind in hohem Mafe irrelevant fiir den 


Ausgang der Appendicitis acuta. 


In den ersten Phasen des Leidens kann jede Andeutung einer Gefahr 
fehlen und dennoch Siechtum oder Tod das schlieBliche Ende sein, es kénnen 
die heftigsten Zeichen schwerster Infektion sich bemerkbar machen, und wider 
alle Voraussicht restlose Genesung zu stande kommen. Der unleugbaren Tat- 
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sache, daB die bei weitem iiberwiegende Mehrzahl der Erkrankten geheilt wird, 
selbst wenn zuerst stiirmische Erscheinungen Besorgnis erregen, steht die 
andere, nicht minder sichere gegeniiber, daB nach mildem Beginn ein unheil- 
voller Ausgang sich einstellt. Nach einer Feststellung Sprengels hatten 10°/, 
von durch Wurmfortsatzentziindung hervorgerufenen eiterigen Peritoniden 
eine Appendicitis simplex zur Grundlage, also diejenige Art, welche fast immer 
nur mit geringfiigigen Stérungen ihre Anwesenheit verrat — in ungezahlten 
Fallen, ohne ihrem Trager zu Bewuftsein zu kommen, zur Obliteration des. 
Organs fiihrt. So erleben wir bei dieser Krankheit immer wieder ein Neben- 
einander aller denkbaren Wechselfalle unter scheinbar ganz gleichartigen Vor- 
aussetzungen. Der spontane, arztlich nicht beeinfluBte Ausgang ist durchaus 
inkonstant. : . Caleats 

Erkrankungen, bei denen gar keine Riickwirkung auf das Bauchfell er- 
kannt wurde, gehen bald in wenigen Tagen, bald erst nach Wochen in Heilung 
iitber. Nicht immer ist diese eine vollkommene, sondern eine klinisch nicht zum 
Ausdruck gekommene Beteiligung der Darmserosa hat adhasive Verande- 
rungen in der Ileocécalgegend veranlaBt, die zur Quelle dauernder Be- 
schwerden werden. Diese auBern sich in Stérungen der Peristaltik. Sind sie 
von geringem Grade, so wird nur tiber unangenehmes, nicht genau definier- 
bares Gefiihl im Unterleib geklagt, es besteht Flatulenz und Stuhliverstopfung. 
Nicht selten artet die Gassperre zu Koliken aus, welche sich in mehr oder 
minder groBen Pausen wiederholen, oder aus der Obstipation entwickeln sich 
regelrechte Okklusionskrisen. Und derartige Folgen kénnen noch viele Jahre, 
nachdem akute Appendicitis spontan ausgeheilt ist, der Kranke sich dauernder 
Gesundheit erfreut hat, auftreten, es kann die Diagnose einer in der Jugend 
iiberstandenen Wurmfortsatzentziindung erst aus deren Konsequenzen in 
hoherem Alter gestellt werden. So beschreibt unter anderem Meifner einen 
Strangulationsileus, der durch Verwachsung der Wurmfortsatzspitze mit der 
parietalen Bauchwand entstanden war; die Appendix war zum abklemmen- 
den Strang geworden. 24 Jahre friiher hatte der Kranke als 10jahriges Kind 
ein mehrere Tage dauerndes Krankenlager mit initialem Erbrechen durch- 
gemacht, 15 Jahre hartnackige Stuhlverstopfung gehabt. Analoge Vorkomm- 
nisse diirften jedem Chirurgen bei Ileusoperationen begegnet sein. 

Endet schon die klinisch als reine Endoappendicitis erscheinende Form 
hin und wieder mit Hinterlassung peritonitischer Verwachsungen, so werden 
selbstverstandlich die von vornherein mit Exsudaten verlaufenden Falle des 
ditern diesen Ausgang nehmen. Auch Exsudate bilden sich vielfach schnell 
oder mit protrahiertem Krankenlager zuriick unter Verschwinden aller sub- 
jektiven Empfindungen und aller greifbaren Residuen, obgleich Uberbleibsel 
wohl vorhanden sind und dann in spaterer Zeit wiederum die Darmtatigkeit 
gelahrden konnen. Andere Male werden die Ausschwitzungen aber iiberhaupt 
nicht resorbiert. Nachlassen der értlichen und allgemeinen Symptome lést sich 
mit deren Exacerbation ab, statt zu restloser Aufsaugung kommt es zu einer 
lange Zeit oder dauernd persistierenden Infiltration, die sogar in Ausnahme- 
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fallen sich zu geschwulstartigen Bildungen mit allen Charakteren maligner 
Tumoren gestalten (Appendicitis fibroplastica (s. S. 616). 

Aus den Exsudaten hervorgegangene Abscesse und mit ihnen die In- 
tumescenz, die Schmerzen, das Fieber, verschwinden, indem der Eiter sich in 
benachbarte Hohlorgane ergieBt und durch die Vagina, mit dem Stuhlgang und 
dem Urin sich entleert. Oft bedeutet dieses Ereignis eine unbedingte Natur- 
heilung, oft ebenso den Beginn neuer Komplikationen, sei es, daB der Darm 
seinen Inhalt durch die ihm eréffnete Pforte in die AbsceBhéhle als Ursache 
fur putriden Zerfall hineinschickt, sei es, daB die aus der Periappendicitis in 
die Organe entsendeten Keime in dem zugehérigen System Schaden stiften. 
Jede Beteiligung der Nachbarorgane kann den einen wie den anderen Ausgang 
nehmen und wir besitzen bei der Entstehung des peritonealen Ergusses kein 
Mittel, vorher zu bestimmen, welcher von beiden der wahrscheinlichere ist. 
Die Reizerscheinungen von seiten des bedrohten Organs zeigen allerdings 
sofort dessen Beteiligung an, der zu erwartende Endeffekt bleibt jedoch un- 
sicher und erst die vollendete Perforation driickt sich in der Abnahme bzw. 
Zunahme der lokalen und der Allgemeinerscheinungen aus. Auch bei sub- 
chronischem Verlauf, wenn schon langere Zeit Schmerzen und Fieber ab- 
genommen haben, der ,,Tumor“ sich verkleinert hat, kann in ganz_ iiber- 
raschender Weise noch der Durchbruch erfolgen, eine Gefahr, die vornehm- 
lich den der freien Bauchhéhle anliegenden Abscessen innewohnt. Deshalb 
verdienen die mit ihnen verbundenen Magendarmsymptome (Stuhlverstopfung, 
Brechneigung) besonders kritische Beurteilung auch in bezug auf deren Be 
handlung. 

Mancher Arzt hofft, vom ,,medizinischen Standpunkt solche Zustande durch 
Kuren in Badeorten beseitigen zu kénnen und schickt seine Pflegebefohlenen direkt ins 
Verderben. Denn die dort iiblichen therapeutischen Prozeduren, welche eine iibermafige 
Peristaltik anregen oder gar mit Massage und dhnlichen Mitteln die Resorption befordern 
sollen, begiinstigen haufig ein Wiederaufflammen der Entziindung oder erzeugen Zerfall 
der schiitzenden Abkapselung. In Marienbad und in Kissingen habe ich als Konsiliarius 
wiederholt solche Kurgdste wegen diffuser Peritonitis operiert, welche unmittelbar im 
Anschlu8B an die zur Beseitigung von Restexsudaten und Dyspepsie unternommene Kur 
ausgebrochen war! Ein junger Mensch ging beim Antritt der von mir widerratenen Reise 
zu grunde infolge Perforation eines periappendicitischen Abscesses. 

Weniger bedenklich, aber durchaus nicht ungefahrlich sind die langsam 
und allmahlich durch die Bauchdecken und die Riickenmuskulatur nach aufen 
minierenden Eiterungen, die je nach den Wegen, die sie gehen, Neuralgien und 
Funktionsbeschrankungen veranlassen (Ischias scoliotica bei lumbaler, Hiift- 
contractur bei Lage auf dem Psoas), um schlieBlich in Fisteln sich zu 
éffnen, deren Herkunft ratselhaft sein kann, wenn der urspriingliche Krank- 
heitsherd iibersehen wurde. Gelegentlich kann wiederholter Luftaustritt aus 
der AuBeren Offnung der Fistel oder schleimig fakulente Sekretion die Her- 
kunft klaren, oft aber macht sich nicht dergleichen bemerkbar, die Absonde- 
rung will nicht versiegen, dauernde Temperaturerhéhung, Krdaiteverfall be- 
ndotigen blutiges Eingreifen, und erst bei der operativen Verfolgung des Fistel- 
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ganges beleuchtet ein ausgewanderter Kotstein oder die Endigung des Kanals 
in dem an seiner Spitze offenen Wurmfortsatz die Genese der langwierigen 
Eiterung. Die phlegmondse Durchbrechung groBer Muskel- 
schichten bleibt natiirlich nicht ohne schwere Nachteile fiir den Gesamt- 
organismus, sie ist durchaus geeignet, monatelanges hektisches Fieber und den 
Zustand chronischer Sepsis zu unterhalten, Metastasen zu vermitteln, die ihrer- 
seits je nach der Stelle, wohin sie gelangten, eine selbstandige értliche und all- 
gemeine Bedeutung (Pyarthros, LungenabsceB u. s. f.) besitzen und zum Tode 
fiihren kénnen. 

Wenn wir immer wieder betonen muBten, daB der Verlauf und Ausgang 
der Appendicitis ausschlieBlich durch die Intensitat des primaren Prozesses 
bestimmt wird, so bleibt davon selbstverstandlich die Frage unberiihrt, inwie- 
weit etwa 


der Einflu8 individueller und konstitutioneller Besonderheiten 


der Kranken Unterschiede verursacht. In dieser Hinsicht spielt das Alter eine 
gewisse Rolle. Die Krankheit befallt mit Vorliebe 


Kinder, 


u. zw. in schwerer Form, aber ihr Typus bleibt der gleiche, unbeschadet des 
Umstandes, da8 einige — schon friiher. besprochene — Einzelheiten bei ihnen 
in ausgesprochener Pragnanz beobachtet werden. Uber das Zahlenverhaltnis 
der Frequenz von Kindern zu Erwachsenen ist man nach erheblichen Mei- 
nungsdifferenzen zu der Uberzeugung gekommen, daB jugendliche Individuen 
(nach Bérard und Vognard zwei Drittel aller Falle!) ein sehr groBes Kon- 
tingent der Erkrankungen stellten und hat den plausiblen Grund in der groBen 
Haufigkeit der akuten Darmkatarrhe und der Infektionskrankheiten erblickt 
sowie in dem anatomischen Bau des kindlichen Wurmfortsatzes, der ihn zu 
Entziindungen pradisponiert. Aus den gleichen Ursachen ist ihre notorisch vor- 
handene Bosartigkeit abzuleiten. Gangran, akutes Empyem wiegt vor, purulente 
Peritonitis entwickelt sich schon bei oberflachlichen Schleimhautaffektionen 
(Durchwanderungsperitonitis). Die Widerstandsfahigkeit des Kindes gegen 
eiterige Infektion ist zudem geringer als beim Erwachsenen. Nimmt man hierzu 
die Tatsache, daB letztere mit besserer Einsicht ihre Gesundheit beurteilen, 
exaktere Angaben iiber ihre Leiden dem Arzt zur Verfiigung stellen kénnen, 
mit héherem Verstandnis Schadlichkeiten vermeiden, so sind in diesen Impon- 
derabilien alle Momente angefithrt, welche fiir das Kindesalter Abweichungen 
des Verlaufes und Ausganges verursachen. 
Sehr ahnlich verhalt es sich mit der 


Schwangerschaft. 


Die mechanischen Schddlichkeiten, welche der wachsende Uterus auf etwa 
vorhandene okkulte Veranderungen im Wurmfortsatz und auf alte peritoniti- 
sche Verwachsungen in seiner Umgebung durch Druck und Zerrung ausiibt, 
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bringen es mit sich, daB die entziindlichen Vorgange leicht akut werden 
kénnen, also akute Anfalle sich in der Graviditat haufen. Es ist ferner durch- 
aus verstandlich, daB die Peritonealhéhle, die gerade in der Zeit der Gra- 
viditat fiir Keimeinwanderung und -verbreitung pradisponiert ist, mit ge 
steigerter Heftigkeit auf den ihr bereiteten Insult antwortet. Die Schwangere 
wird deswegen durch akute Appendicitis an sich sehr erheblich gefahrdet, ab- 
gesehen von den iiblen Einwirkungen auf Gebarmutter und Frucht. Am 
schlimmsten sollen nach Findlay die Anfalle wahrend des Wochenbettes ver- 
laufen. Er halt es deswegen fiir besonders geboten, Schwangere sofort zu 
operieren und betont, daB er niemals dadurch die Graviditat unterbrochen 
habe. Auch die (9) von uns in allen Stadien der Schwangerschaft so be- 
handelten Frauen brachten lebende Kinder zur Welt. Hirt will sogar mit Ein- 
tritt von Graviditat bei Frauen, die vorher Appendicitis iiberstanden hatten, 
prophylaktisch die Intervalloperation ausgefiihrt wissen. 
Es ertibrigt sich, iiber den 


EinfluB konstitutioneller Krankheiten 


zu sprechen. 
Tuberkulose, Lues, Arteriosklerose haben Riickwirkungen auf den 
Verlauf und Ausgang, nur insoweit sie den Allgemeinzustand beeintrachtigen. 
Diabetes mellitus hingegen beeinfluBt in verhangnisvoller Weise 
die 6rtlichen Vorgange, weil er den Infektionskeimen die deletarsten Existenz- 
bedingungen verschafft, zu tiefgreifenden Zerstérungen der Schleimhaut und zu 
Gangran pradisponiert. Zwar geringfiigige Oberflachenerkrankungen kénnen 
auch bei Zuckerkranken giinstig ausgehen, aber schnelle, phlegmonése 
Progression, rapides Ubergreifen auf die Serosa, weitgehende jauchige 
Eiterungen in den Weichteilen sind die Regel, und diese Zerstérungsvorgange 
durchsetzen Muskulatur und Fascien in erschreckenden Dimensionen. Gas- 
phlegmonen mit brandiger Vernichtung aller Bedeckungen machen oft in 
kiirzester Frist dem Leben ein Ende oder eréffnen die Perspektive einer 
weniger foudroyanten, aber zu dem gleichen Resultat fiihrenden Sepsis. 
Wie man sieht, beeinflussen individuelle Eigentiimlichkeiten zwar den 
spontanen Ausgang der Appendicitis, aber das wesentlichste Moment bleibt 
letzten Endes auch dann noch die Beschaffenheit der primaren Erkrankung. 
War der Verlauf nun vorteilhaft, sind Schmerzen, Muskelanspannung, 
UnregelmaBigkeiten von Puls und Temperatur beseitigt, haben alle vegetativen 
Funktionen die volle Norm erreicht, ist jede Erscheinung der Krankheit so 
augenfallig beseitigt, daB von wirklicher 


Heilung 


gesprochen werden kann, so ist damit keineswegs bewiesen, da8 eine anatomische 
Restitutio ad integrum zu stande gekommen ist. Es ist zwar nicht zweifelhait, 
daB eine vollige Wiederherstellung des physiologischen Zustandes méglich ist, 
es entzieht sich jedoch unserer Feststellung im Einzelfalle, ob sie eintrat. Jeden- 
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falls hat man damit zu rechnen, daB auch bei geringfiigigen Affektionen die 
Schleimhaut in mehr oder minder groBer Ausdehnung sich zu Narbengewebe 
umwandelt und daB diese Konsequenz um so gréBeren Umfang annimmt, je 
heftiger der Anfall aufgetreten ist. Ebenso besteht selbst in den leichteren 
Fallen keine Sicherheit, daB nicht eine serése Ausschwitzung sich zu binde- 
gewebigen Membranen verdichtet hat, auch ohne dab peritonitische Zeichen 
bemerkt wurden, und fast regelmaBig bleiben Bauchfellverwachsungen zuriick, 
wenn die Serosa offenkundig beteiligt war. In friiheren Auseinandersetzungen 
haben wir die stenotischen und ulcerdsen Dauerzustande, die Verlagerungen, 
Verziehungen, Knickungen des Wurmfortsatzes eingehend besprochen, hier sei 
nur nochmals hervorgehoben, daB sie zwar nicht notwendigerweise Gesund- 
heitsstorungen mit sich bringen miissen, daB sie aber die Hauptursache fur 
Riickfalle sind und daB sie der Krankheit 
die Rezidivfahigkeit 

verleihen, ihr den Stempel eines in Attacken sich abspielenden Leidens aut- 
driicken. Jeder Anfall ist nichts anderes als eine neue akute Appendicitis, jeder 
kann eine der Arten des Verlaufes nehmen, die wir kennen gelernt haben. Einer 
unscheinbaren ersten Erkrankung (Blinddarmreizung) kénnen viele von ebenso 
leichtem Charakter, mit gleich gliicklichem Ausgang sich anschlieBen, jeder 
kann freilich auch eine schwere folgen. Die Zeit, innerhalb der das Rezidiv sich 
ereignet, ist auBerst variabel. Die freien Intervalle dauern wochen-, monate-, 
ja jahrelang. Je kiirzer sie sind, umsomehr besteht der Verdacht einer tieferen 
Veranderung, solche kann aber auch vorhanden sein, wenn lange Zeit keinerlei 


Symptome aufgefallen sind, die erste Erkrankung Jahr und Tag zuriickliegt. 

Von unzahligen Beispielen sei eines geschildert: 

M., 20 Jahre alt, bekam im Oktober 1910 plétzlich eines Tages sehr heftige 
Schmerzen in der Blinddarmgegend mit Erbrechen und Fieber bis 38°. Nach 4—5 Tagen 
verschwinden alle Erscheinungen. In der Folgezeit vielerlei andere Erkrankungen, aber 
keine, die auf ein Darmleiden zu beziehen sind. 

Am 23. Juni 1914 mittags wiederholtes Erbrechen, heftige Schmerzen in der Ileocécal- 
gegend, verfallenes Aussehen. Am Abend des gleichen Tages Aufnahme in meine Klinik 
wegen Perforationsperitonitis, 

Bei der sofort vorgenommenen Operation flie8t massenhaft serdse Fliissigkeit aus 
dem er6fineten Peritoneum. Es liegen stark injizierte Diinndarme vor. Das Coecum zeigt 
in seiner ddematés durchtrankten, erheblich verdickten Wand enorme Hyperamie. Der 
Wurmiortsatz ist kreisformig gestaltet, so daB seine Spitze fast seine Abgangsstelle be- 
rihrt. Zahlreiche alte fibrése, jetzt édematés gequollene Adhdsionen umgeben Coecum 
und Appendix, haben auch das Ileum herangezogen. Das proximale Ende des Wurmfort- 
satzes liegt der Wand des Coecums eingelagert, da, wo es frei wird, erscheint eine sehr 
ernge Einschniirung der Wand, distalwarts ist das Organ cylindrisch enorm ausgedehnt, 
vor dem Ende sitzt eine zweite Verengerung, an die sich die kolbig aufgetriebene Spitze 
anschlieBt. Das Organ ist zum Platzen gefiillt, seine zerstérte Wand schimmert durch 
die Serosa in allen Farbennuancen von blaBrosa bis blaurot, dazwischen gelbliche und 
graue Einsprengungen. Mesenteriolum verdickt, fettreich, mit fibrésen Narben. Weithin 
reichende frische, fibrinds eiterige Belage, Ausflu8 eiterigen Exsudats von allen Seiten. 

Die obere Stenose in dem entfernten Organ ist so eng, daB selbst die feinste Sonde 
nicht hindurchgeht, das Sekret nicht aus ihr ausgedriickt werden kann. Sein Inhalt ist 
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stinkender hamorrhagischer Eiter, seine Schleimhaut ist infarziert und ulcerés zerstirt, 
oben und unten an den Verengerungen weife, feste, narbige Wandveranderung. 

Die-spontane Heilung des Anfalls bedeutet ‘also 
durchaus nicht die Heilung der Krankheit, patho 
logische Residuen bleiben nicht selten auch dann 
zuruck, wenn die ,Blinddarmentziindung“ ohne Arzt- 
liche Intervention in jeder Beziehung ‘rickgangig ge- 
worden ist. Der ,,Genesene“ hat gewéhnlich nicht die geringste Ursache 
zur Vermutung, daB er eine Mine in sich tragt, die jederzeit explodieren kann, 
ein Ereignis, das zu verhiiten nicht méglich ist, weil die Griinde fiir das Auf- 
flammen nicht vermieden werden kénnen. Denn so wenig es eine wirksame 
Prophylaxe der Erkrankung an Appendicitis gibt, ebensowenig eine der Riick- 
falle. Rezidive bleiben auch dann nicht aus, wenn alle arztlicherseits anemp- 
fohlenen VorsichtsmaBregeln mit peinlicher Sorgfalt beobachtet werden. Sie 
Stellen sich sogar zu Zeiten ein, wo die Leute gar keine Gelegenheit haben, sich 
Schadlichkeiten auszusetzen. Aus meiner Kasuistik erinnere ich mich einer 
jungen Dame, die wegen Unterschenkelfraktur Bettruhe einnahm, eines 
Knaben, der wegen Hammerzehe operiert war, eines Mannes, der wegen 
Wirbelbruch im Streckverband lag. Bei diesen waren die Atiologischen Mo- 
mente, welche fiir Exacerbationen der vor langerer Zeit spontan geheilten 
Wurmfortsatzentziindungen beschuldigt werden, mit Bestimmtheit aus- 
zuschlieBen. 


Noch weniger ist Bestand des erreichten Ruhezustandes wahrscheinlich, 
wenn nach dem ersten Anfall Abweichungen von der normalen Funktion des 
Verdauungsgeschaites (Obstipation, Neigung zu Diarrhéden und zum Er- 
brechen), schmerzhafte Empfindungen in der Ileocécalgegend bei der Stuhl- 
entleerung (Zerrung von Adhasionen durch die Peristaltik) oder neuralgische 
Schmerzen im Bereich des Nervus ileocruralis mit Behinderung beim Gehen 
das Wohlsein, sei es auch noch so wenig, beeintrachtigen. Die akute Erkran- 
kung, die den Eindruck machte, als wenn sie geheilt ware, ist in 


chronische Appendicitis 


iibergegangen. Die pathologischen Uberbleibsel des ersten oder der wieder- 
holten Anfalle werden zur Basis von Erscheinungen, auf denen sich ein Sym- 
ptomenkomplex aufbaut, welcher auch, ohne da® sich vorher eine 6rtliche Ent- 
ziindung bekundet hat, auf eine dauernde Affektion des Wurmfortsatzes hin- 
weist. Die ,,anfallsfreie“ Appendicitis chronica und die aus einem Anfall 
hervorgegangene stimmen in ihrer Semiotik iiberein. 

Es mag strittig sein, ob jeder chronischen Erkrankung des Wurmfort- 
satzes, wie Aschoff annimmt, ein akuter, phlegmonéser Primaraffekt der Wand 
vorhergegangen sein muB oder ob die Ansicht anderer Autoren (z. B. Sonnen- 
burgs) richtiger ist, daB schon eine Teilnahme des Organs an einem chroni- 
schen Darmkatarrh ohne ein Stadium akuter Entziindung die dauernden Be- 
schwerden hervorruft. Durch die Verschiedenartigkeit 
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der anatomischen Veranderungen, 


welche wir bei chronischer Appendicitis vorfinden, kann die Divergenz der 
Meinungen nicht nach der einen oder anderen Seite hin entschieden werden. 
Denn gleichviel, ob die anhaltenden Gesundheitsstérungen bis zu einem vor 
langer Zeit bestandenen Anfall zuriickverfolgt werden konnen, oder ob in der 
Vergangenheit viele bald mildere, bald ernstere Attacken beobachtet wurden, 
oder ob schlieBlich gar keine typischen, dem gewohnlichen Bild entsprechenden 
Zufalle voraufgegangen sind (anfallsfreie Appendicitis chro- 
nica), stets liegen dieselben pathologischen Zustande, welche wir als ursach- 
liche Anomalien oder als Endausgang der akuten Erkrankung kennen gelernt 
haben, vor: Lageanomalien, Wandverdickungen, Einschniirungen des Lumens 
bis zur volligen Verédung, alte Ulcerationen mit oder ohne Stein werden bei 
der anfalisfreien ebensogut wie bei der rezidivierenden Form angetrofien. 
Haufig ist das Substrat am Wurmfortsatz selbst sehr geringfiigig und nur die 
chronische Entziindung der Serosa mit ihren mehr oder weniger ausgedehnten 
fibrésen Strangen und Verwachsungen, welche das Organ mit seiner Um- 
gebung verbinden, insbesondere auf das Coecum iibergehen, an diesem den 
auffallendsten Umfang erreichen und sich hier gelegentlich zu derben, schwar- 
tigen Massen verdicken, zeigt den Ursprung des Leidens an. Nicht selten 
erscheint das Coecum stark geblaht, und diese Ausdehnung seiner Wand 
(Typhlatonie, Typhlektasie) steigert sich noch, wenn seine abnorm 
lange Endampulle von vornherein sehr frei und tief stand, seine Anheftung 
an die Beckenwand infolge iibermaBiger Lange des Mesenteriums der gewohn- 
lichen Straffheit entbehrte (Coecum mobile). 


Abgesehen von den Fallen, in denen wir grobsinnlich wahrnehmbare 
Substrate bei der operativen Autopsie erblicken, bleibt nun noch eine nicht 
kleine Zahl tibrig, bei der die gleichen Symptome von so unscheinbarer Al- 
teration des Wurmfortsatzes begleitet sind, daB erst die histologische Unter- 
suchung des Organs sie entdeckt. Diesen Zeichen dauernder Irritation begegnet 
man aber auch ohne jeden klinischen Hinweis so haufig, daB J. L. Faure sie in 
keinem der von ihm bei allen abdominalen Operationen ,,gestohlenen“ Appen- 
dices vermif®t haben will, auch bei denen nicht, welche niemals eine Darm- 
erkrankung gehabt hatten. Der klaffende Spalt zwischen den objektiven Be- 
funden und den unerhérten Differenzen der von ihnen verursachten Gesundheits- 
stérungen wird in sehr plausibler Weise durch den Vorschlag Klemms iiber- 
briickt, zwischen einem klinischen und einem anatomischen Anfall von Appen- 
dicitis zu unterscheiden. Es steht ja fest, daB alle Stadien der Entziindung des 
Wurmfortsatzes véllig latent durchlaufen werden kénnen. In einer gréReren 
Reihe von Fallen treten aber offenbar an Stelle der Klassischen Zeichen andere 
Stérungen der Darmtatigkeit. Die anatomischen Schiibe lassen klinisch keine 
strengere Lokalisation des Herdes zu, ihre Summierung schafft den Eindruck 


eines torpiden Magendarmleidens mit langsam schleichendem Verlauf. So 
gipfeln denn auch die 
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Symptome 


in Beschwerden unbestimmter Natur, die fast stets den Verdauungskanal be- 
treffen. Die Kranken beziehen sie bald auf den Magen, der nach den Mahl- 
zeiten ungebuhrlich sich auftreibt, ,,anschwillt, unangenehme Gefiihle im Epi- 
gastrium erzeugt, bald haben sie unter UnregelmaBigkeiten der peptischen Vor- 
gange, Wechsel zwischen Durchfall und Verstopfung, und diffusen Leib- 
schmerzen zu leiden, wieder andere kénnen den Sitz der Unbehaglichkeit mit 
besserer Genauigkeit in der Ileocécalgegend prazisieren. Manche empfinden 
ihn dagegen mit Sicherheit in der Leber- oder Magenregion und werden von 
ausgesprochenen Koliken in dieser Gegend befallen. Unter ihnen befinden sich 
viele, welche an ,,epigastrischem Schmerz‘‘ (Schmerz zwischen Schwertfortsatz 
und Nabel) unmittelbar nach der Nahrungsaufnahme oder auch unabhangig 
von ihr leiden, ein Phanomen, das von Solieri in sehr sinnreicher Weise auf- 
-geklart worden ist als ein einfacher, durch die Verzweigungen des Vagus aus- 
geloster Reflexakt. Dazu gesellen sich Patienten, welche ganz andere Korper- 
teile erkrankt wahnen. Einige wissen ausschlieBlich tiber irregulare Urinent- 
leerungen zu berichten, die bei ganzlich unveranderter Beschaffenheit des Se- 
krets sich in vermehrter Haufigkeit mit oder ohne peinliche Sensationen in der 
Blase oder im Penis kundgeben. Das weibliche Geschlecht verlegt gern die 
Quelle der Indisposition in das Ovarium, welches mit kleinen Pausen an- 
dauernd oder auch nur zur Zeit der Menstruation Qualen bereite, die friher 
nicht. bestanden haben. Hinken bei langeren Marschen wegen ziehender Emp- 
findungen im Bein, Unfahigkeit sich zu biicken, Lasten zu heben oder zu 
tragen, weil bei solchen Verrichtungen Stiche in der rechten Bauchseite ent- 
stehen, sind bei einigen Personen ausschlieBlicher Gegenstand der Klagen. 
Hin und wieder wohl machen abortive Attacken heftigerer Art in der ,,Blind- 
darmgegend“ die Natur des Leidens verstandlich, des éfteren aber kann ent- 
weder der Sitz iiberhaupt nicht lokalisiert werden oder er wird auf falsche 
Stellen projiziert und tauscht Lumbago, Nabelkolik u. a. m. vor. Sehr oft tiber- 
wiegt tiberaus hartnackige, tiber viele Tage sich hinziehende Stuhlverstopfung 
mit ihren nachteiligen Wirkungen auf den Korperhaushalt und den daraus ent- 
stehenden Nachteilen fiir den Gesamtorganismus alle Erscheinungen. Gleich- 
zeitige Atonie oder tibermaBige Beweglichkeit des Coecums erhéhen die vor- 
herrschende Wirkung des Zustandes derart, daB es recht schwer wird, zu be 
stimmen, ob dieser oder die Appendicitis chronica die Quelle des Ubels ist, ein 
Umstand, der nach Ansicht vieler Chirurgen (Fischlen, Wilms, Klose, Hojf- 
meister) es notig macht, die Typhlektasie und das Coecum mobile als ein be- 
sonderes Krankheitsbild von der Appendicitis chronica abzugrenzen. 

Wie man sieht, A4hneln die Erscheinungen der chronischen Appendicitis 
fast in jeder Beziehung denen, die bei Appendicitis acuta mit atypischem Ver- 
lauf beobachtet werden; nur treten sie in abgeschwachter Weise auf, erstrecken 
sich iiber eine langere Frist und ermangeln der heftigen Reaktionen auf den 
Allgemeinzustand. Freilich kann man wohl bei sorgfaltigen Temperatur- 
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messungen mitunter abendlich gewisse Erhohungen der Eigenwarme fest- 
stellen. Auch Neigung zu Erbrechen bei ,,Diatiehlern“ ist vorhanden. Das 
wesentlichste Merkmal, welches die chronische von der akuten Art der Wurm- 
fortsatzentziindung unterscheidet, besteht aber darin, daB sie sich nicht zu 
progredienten Prozessen zu steigern pflegt. Allerdings ist das nicht etwa aus- 
nahmslos der Fall, sondern oft genug beleuchtet blitzartig eine plétzliche 
Exacerbation mit allen Charakteren eines bésartigen Anfalls, das bis dahin 
vielleicht verworrene und unklare Krankheitsbild. In der Regel ereignet sich 
solch ein Ubergang in den akuten Zustand im AnschluB an eine besondere 
Schadlichkeit (iippige Mahlzeiten, groBe Korperanstrengungen u. dgl.). 
S. Wolf fithrt sehr maligne Formen akuter Appendicitis, die er im Feldlazarett 
beobachtet hat, auf Exacerbationen chronischer Veranderungen infolge der 
ungiinstigen Verhaltnisse im Schiitzengraben zuriick. 

Solch ein Ubergang der chronischen in die akute Form ist nur zu be- 
greiflich, da ja die akute und die chronische Erkrankung des Wurmifortsatzes 
ziemlich analoge pathologisch-anatomische Veranderungen an dessen Wand 
und damit die Vorbedingungen fiir unerwartete Zwischenfalle zeitigt. Die 
Prodrome der akuten Appendicitis diirften vielfach auf langsam und _all- 
mahlich vor sich gehende Zerstérungen des Organs zu beziehen sein. Die alten 
Narben, die Stenosen, Knickungen u.s.f., welche bei im ersten Anfall exstir- 
pierten Praparaten neben den frisch phlegmonésen ins Auge fallen, haben 
sicher diesen Ursprung gehabt, wurden aber ohne wesentlichen Schaden fir 
das subjektive Gesundheitsgefithl getragen, bis eine neue Schadigung hinzu- 
kam. Im tbrigen wird der Allgemeinzustand durch die Appendicitis 
chronica meist ungiinstig beeinfluBt. Die mannigfachen Unbequemlichkeiten, 
die nicht endigenden Schmerzen, die Verdauungsstérungen kénnen nicht ohne 
Riickwirkung auf Ernahrung, Schlaf, Lebensfreude bleiben. Viele ,,Hypo- 
chonder“ haben fiir ihre Nervositat oder Neurasthenie eine sehr ernste ana- 
tomische Unterlage in einer Entziindung ihres Wurmfortsatzes, manche 
,,tysterie“ wird zu Unrecht der Ubertreibung oder gar unwahrer Angabe be- 
schuldigt. Blutarmut in der Pubertatsperiode ist oft nicht die Ursache von 
schlechter Funktion des Digestionsapparates, sondern letztere, entstanden auf 
der Basis von Appendicitis chronica, ist der Grund ersterer. Namentlich 
jungere Kinder mit chronischer Appendicitis bleiben kiimmerlich und schwach; 
mit Beseitigung der Materia peccans erreichen sie gar nicht selten einen iiber- 
raschenden Aufschwung des Wachstums und der Entwicklung. 


Die objektiven Merkmale der chronischen Appendicitis 


sind gering an Zahl und Bedeutung, ihr Nachweis ist schwierig und Irr- 
timern ausgesetzt. Vielfach fehlt jeder materielle Hinweis, auBer einer ge- 
wissen Resistenz und einer bei Druck sich einstellenden Muskelspannung iiber 
der Ileocécalgegend. Es gelingt mitunter unter giinstigen Umstanden, das ver- 
dickte oder mit Sekret gefiillte Organ (chronisches Empyem, Hydrops) als 
starren, rundlichen, walzenférmigen Strang oder als festen, kleinen Tumor zu 
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fiihlen, aber die Deutung muB den oben gewiirdigten Kautelen unterworfen 
werden. Ebenso 1a8t ein durch keinerlei Abfiihrprozeduren fortzuschaffender 
Ortlicher Meteorismus (Ileocécalgunren bei der Palpation) die Ver- 
mutung von Verwachsungen der Darmschlingen zu, von denen wir wissen, daB 
sie hier so gut wie ausnahmslos von appendicitischen Vorgangen herriihren. 
Viel seltener haben fibroplastische, tuberkulése oder aktinomykotische Produkte 
eine wirkliche Geschwulst erzeugt, die palpiert werden kann. Ist eine 
dieser specifischen Infektionen noch ohne solche Riickwirkung auf die Um- 
gebung des Organs geblieben, so ist dieses zwar regelmafig fihlbar, ohne daB 
aber an ihm selbst Besonderheiten durch die uneréffneten Bauchdecken kon- 
statiert werden konnten. Die bacillare Form kann vermutungsweise aus 
sonstigen Merkmalen tuberkuléser Disposition geschlossen werden, die durch 
Strahlenpilz erzeugte wird, solange sie sich rein endoappendicitisch abspielt, 
stets ein operativer Zufallsbefund sein. Die AuBere Gestalt beider harmoniert 
vollig mit der des stark verdickten oder mit reichlichem Sekret (Empyem, 
Hydrops) ausgefiillten, durch einfache chronische Entziindung vergré8erten 
Wurmiortsatzes. 

SchluBiolgerungen aus R6ntgenbildern, die den isoliert kranken Wurmfort- 
satz darstellen, haben bisher keine verlaBlichen Ergebnisse gehabt. Wenn sie auch hin 
und wieder erméglichten, abnorme Lagen des Organs darzustellen, so sind diese doch 
keineswegs absolut beweisend fiir eine Erkrankung. Die von Emmo Schlesinger rontgeno- 
skopisch gefundenen divertikelartigen Kotretentionen im Coecum, welche durch adhasive 
Prozesse in der Umgebung des chronisch entziindeten Wurmfortsatzes verschuldet werden, 
verdienen wohl Beachtung, werden aber bei ihrer Seltenheit nur ausnahmsweise verwertet 
werden kénnen. 

Als einigermaBen zuverlassiges und ziemlich konstantes Zeichen bei 
Mangel palpabler Veranderungen kann man den fixen Druckschmerz 
am oder in der Nachbarschaft des Mec Burney- bzw. Lanz- 
Punktes anerkennen, wenn er bei wiederholten Untersuchungen und unter 
den nétigen VorsichtsmaBregeln (s. S. 638) festgestellt wird. Sein kritisch 
beurteiltes Vorhandensein beweist fast immer eine 
anatromische Abnormitat der Appendix und berechtigt 
zu der Auffassung, daB dunkle, abdominale Alteratio- 
nen, fiir welche die genaue Exploration aller-anderen 
Bauchorgane keine Erklarung vermittelte, auf chro- 
nische Appendicitis zuriickzuiwhren seien. 


Neben dieser streng lokalisierten Schmerzempfindung ist ein untrigliches 
Symptom die reflektorische (Clarence Mc Williams), welche am Ort der sub- 
jektiven Klagen, fiir die ein arztlicher Befund nicht erhoben werden konnte, 
auftritt bei Druck auf die Ileocécalgegend. 


Die von manchen Autoren betonten Abweichungen in der Beschatien- 
heit der Fakalien, die die Eigenschaften der Colitis membranacea 
(Walther, Ewald) an sich tragen oder sich durch besonders iiblen Geruch be- 
merkbar machen (Ozaena der Appendix, Lanz) sind mehr Irritament als 
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Folge der Appendicitis. Vielfach besteht jedenfalls ein chronischer Katarrh 
des Dickdarms, der Hauptanteil der Beschwerden wird aber von den Ver- 
Anderungen des Anhangsels hervorgerufen und nur die Unauffalligkeit oder 
das Fehlen greifbarer Befunde, die vage ungenaue Art der peinlichen Sen- 
sationen, die so haufig gar keinen Zusammenhang mit dem atiologischen 
Moment zu haben scheinen, erlaubten von einer latenten (Sonnenburg) 
oder larvierten (Ewald) Art der Erkrankung zu sprechen. Seitdem die 
operative Therapie in der Appendicitis chronica die Grundlage dieses Leidens 
aufgedeckt hat, hat auch das Krankheitsbild trotz aller Verschwommenheit und 
trotz aller Merkwiirdigkeit nichts Ratselhaftes mehr an sich. 

Eine andere Frage ist die, ob fiir die Erscheinungen, welche als Wesenheit 
der Appendicitis chronica beschrieben werden, wirklich immer der Wurmifort- 
satz oder ob nicht hin und wieder das Ty phlon verantwortlich gemacht 
werden mu. Wir sprachen schon von den Ektasien des Coecums. Man sieht 
aber auch ohne solche bei Operationen ausnahmsweise, da8 der Wurmfortsatz 
fast normal beschaffen oder so total verédet ist, daB nur noch ein bindegewe- 
biger Strang von ihm iibrig geblieben ist, also in einer Beschaffenheit sich be- 
findet, die kaum als Reiz dienen konnte, wahrend ausgedehnte Verwachsungen 
— namentlich am Coecum und am Colon ascendens — vielmehr in diesen Dick- 
darmabschnitten den Ausgangspunkt erblicken lassen. Es 1aBt sich nicht 
leugnen, daB chronische Inflammation des Anfangsteiles des Dickdarms mit 
genau den gleichen Symptomen verlauft wie die seines Anhangsels und dann 
Sicherlich ein in Adhasionen eingebetteter, an sich noch normaler oder schon 
ganzlich involvierter Wurmfortsatz durchaus sekundar beteiligt gewesen sein 
kann. Wir befinden uns hier eben an der Grenze unserer diagnostischen Fahig- 
keiten. Nach eigener Erfahrung haben wir die Méglichkeit einer solchen 
Tauschung am ehesten bei alten Personen (jenseits des 50. Lebensjahres) in 
Betracht zu ziehen. Das héhere Alter ist aber auch das einzig brauchbare Ar- 
gument, welches gegebenenfalls fiir perikolitische Herkunft der Beschwerden 
spricht, vorausgesetzt, daB nicht zu irgend einer langst vergangenen Zeit eine 
akute Appendicitis iiberstanden wurde. Oft ist es ausgeschlossen, volle Klar- 
heit zu gewinnen. Dieses umsomehr, als auch die echte Perikolitis in allerdings 
sehr seltenen Ausnahmefallen in akute eiterige Form sich verwandeln kann. 


Herr L. in R., 52 Jahre alt, leidet seit vielen Jahren an Flatulenz, leichten Darm- 
koliken, Verstopfung. Niemals Zeichen von Appendicitis. Im November 1910, wenige 
Stunden nach einer opulenten Mahizeit, heftige Attacke von Schmerzen in der Ileocécal- 
gegend, diarrhoische Stuhlentleerungen, am anderen Tage Fieber bis 39°5, wiederholtes 
Erbrechen. 36 Stunden nach Beginn der Erkrankung Dampfung der rechten unteren, 
auBerst empfindlichen Leibeshalfte, Meteorismus, verfallenes Aussehen. Sofortige Lapa- 
rotomie fiihrt auf geruchlose, seropurulente Exsudation iiber dem Coecum und zum 
kleinen Becken nach oben rechts abgeschlossen durch alte, fibrése, peritoneale Strange, 
die sich vom Coecum und Kolon in vielfachen Richtungen zum -parietalen Peritoneum 
und zum Diinndarm erstrecken. Wurmfortsatz selbst mit sehr fettreichem Mesenteriolum 
diinn und frei, so véllig verédet, daB gar kein Lumen zu entdecken ist. Coecum sulzig 


durchtrankt, hochrot gefarbt, mit enormer Wandverdickung. Drainage. Schneller, gliick- 
licher Verlauf. . 


” 
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Fs dirfte kaum zu bezweifeln sein, daB in diesem Falle die Appendix 
weder mit den alten Dauerbeschwerden, noch mit der akuten Exacerbation in 
irgend einem Zusammenhang stand. 


Diagnose und Differentialdiagnose 
der so zahlreichen und so variablen krankhaften Zustande, welche der Appen- 
dicitis zugehéren, weisen dem therapeutischen und damit dem chirurgischen 
Handeln ihre exakten EntschlieBungen an, sind das Fundament des zu- 
treffenden Standpunktes. Aber nicht der Operateur, sondern der Arzt, welcher 
als erster oder als alleiniger Berater berufen wird, hat das Schicksal des Pa- 
tienten in der Hand. Von ihm hangt es ab, ob 


die Diagnose der akuten Form 


frihzeitig genug gestellt wird, um all die Gefahren, die seinen Klienten be- 
drohen, bannen zu kénnen und ob im chronischen Stadium eine wirksame — 
Therapie zur. Beseitigung peinigender Zustande oder Verhiitung sehr ernster 
Zwischenfalle eingeleitet wird. Somit werden an die Gewissenhaftigkeit, die 
Sorgfalt der Untersuchung des praktischen Arztes bei allen abdominalen Sym- 
ptomen, die auch nur vermutungsweise mit dem Wurmfortsatz in Konnex 
stehen k6énnten, nicht weniger Anspriiche gestellt, als an seine Kenntnisse. 
Diese haben in den letzten Jahrzehnten dank dem grofBen Interesse, welches 
_man von allen Seiten bestatigt hat, eine enorme Bereicherung erfahren. Das 
riesenhafte Anschwellen der Erkrankungsziffer ist in allererster Linie darauf 
zu beziehen, da® die Vermehrung der Erkennungsmerkmale und das Bestreben, 
Irrtiimer zu vermeiden, in gliicklichster Weise miteinander harmonierten, und 
so eine Legion von frither falsch rubrizierten Erkrankungen ihre wahre sta- 
tistische Bewertung empfing. In eklatanter Weise hat diese Tatsache unter 
anderem Vullarets Zusammenstellung der Erkrankungen in der Armee be- 
leuchtet: Von 1873/74 bis 1900/01 hat die Diagnose Appendicitis um 70°/, zu- 
genommen, die von Leberleiden um 64:2°/,, die von Peritonitis um 70:2°/,, die 
von Magenkrankheiten um 79°9°/, abgenommen. _ 

Die diagnostischen Schwierigkeiten sind nicht immer gering. Die ,,klassi- 
schen“ Symptome mit ihrem pldétzlichen, spontanen Schmerz und der Druck- 
empfindlichkeit, der Défense musculaire, dem Erbrechen, der fehlenden Darm- 
peristaltik, der mehr oder minder grofen Beeintrachtigung des Allgemein- 
befindens kénnen allerdings kaum fehlerhaft gedeutet werden, und ebensowenig 
wird man eine bereits vorhandene oder sich entwickelnde peritoneale Beteili- 
gung iibersehen, wenn sie deutlich ausgepragte Zeichen darbietet. Aber wir 
haben erfahren, daB diesen Schulfallen eine betrachtliche Menge anderer 
gegeniibersteht, bei denen die 6rtlichen und die allgemeinen Beschwerden 
nicht eindeutig sind, die auf einen Darmkatarrh mit Leibschmerzen oder gar 
auf Affektion von anderen Organen bezogen werden kéinten und die dennoch ~ 
der kranken Appendix ihren Ursprung verdanken. Deshalb ist hier eine ein- 
gehende pedantische Untersuchung mehr als bei irgend einer anderen Erkran- 
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kung Forderung Arztlicher Pflichtertillung. Man forsche nach anamnestischen 
Hinweisen auf frithere, auch noch so milde Anfalle, man schlieBe unter An- 
wendung aller dienlichen Methoden jede andere Méglichkeit aus, man begniige 
sich nicht mit der regionaren Durchforschung und glaube nicht, daB diese er- 
schdpft sei, wenn die eigentliche Blinddarmgegend frei ist von objektiven Kenn- 
zeichen. Man unterlasse z. B. niemals die Untersuchung per rectum und nehme 
sie bimanuell vor, um auch geringe Unterschiede zu finden. Denn hier mag ein 
Exsudat entdeckt werden, das an der gewohnlichen Stelle vermiBt wurde, eine 
exzessive Druckempfindlichkeit sich ergeben, die am Mc Burney- oder Lanz- 
Punkt unsicher oder gar nicht vorhanden ist, eine meteoristische, in die rechte 
Beckenhalite sich erstreckende Auftreibung palpabel sein, die links nicht kon- 
statiert wird. Bei einigermaBen gebrauchter Vorsicht kann ein Nachteil aus 
derartiger, vom Gynakologen unter analogen Voraussetzungen als selbstver- 
standlich erachteter Palpation nicht erwachsen. Sie ist auch notwendig, um 
sich bei sicher gestellter Diagnose iiber den Bestand und die Ausdehnung 
einer Ausschwitzung zu vergewissern. Bleiben Zweifel bestehen, so miissen 
sich die Bemiihungen, volle Klarheit zu schaffen, verdoppeln, muB die arztliche 
Beaufsichtigung um so strenger gehandhabt, die Untersuchung in kurzen 
Zwischenraumen wiederholt werden, weil innerhalb weniger Stunden schon die 
gesuchten Beweise sich durch Fortschritte der Entziindung erganzen kénnen. 

Man erinnere sich, daB die ortlichen subjektiven Empfindungen der 
Kranken der Bildung eines pathologischen Produkts voraufeilen kénnen, ge- 
legentlich sogar mehrere Tage vergehen, bis ein objektiver Befund sich erheben 
laBt und daB selbst Mangel aller Zeichen, die man mit den Klagen des Pa- 
tienten in Einklang bringen kénnte, dem Untersucher nicht gestattet, das Vor- 
handensein von anatomischen Stérungen im Wurmfortsatz abzulehnen. Vorsicht 
der Beurteilung ist oberstes Gebot. Dazu gehért auch, daB bei Fehlen der kar- 
dinalen Symptome nach ungewohnlicheren gesucht wird. Bemerkenswert sind: 
Blasenerscheinungen bei normaler Beschaffenheit des Urins, Schmerzau8erung 
bei Zug am gesunden Hoden und Samenstrang (C. ten Horn), Behinderung 
der aktiven Erhebung des krafitig im Knie gestreckten Beines trotz normaler 
Beweglichkeit des Hiiftgelenks, Gefiithl von Zerrung in der Ileocécalgegend, 
wenn der Kranke sich auf die linke Seite legt, Schmerzen, die dadurch erzeugt 
werden, daB Kompression des Dickdarms von peripher nach proximalwarts 
die Gase zum Typhlon hin verdrangt (Rovsing) und so von innen her ein 
Druck auf die Appendixregion ausgeiibt wird. 

Nicht anders steht es um die 


Diagnose der chronischen Form, 


bei ihr spielt die Anamnese eine noch hervorragendere Rolle, Hinweise auf 
iriihere, sei es auch vor langer Zeit iiberstandene Attacken verhelfen zur Klar- 
- Stellung bis dahin durchaus unverstandlicher, schwerer Leiden, lokale Befunde 
geringfiigigster Art gewinnen den Wert eines ausdrucksvollen Substrates, wenn 
die anderen in Betracht kommenden Abdominalorgane intakt sind. 
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Fs hieBe, Wiederholungen der in der Symptomatologie gemachten Aus- 
einandersetzungen haufen, wenn wir diesen kurzen diagnostischen Be- 
merkungen Naheres hinzufiigen wollten. Nur der wird die Fahigkeit besitzen, 
im dubiésen Einzelfall seinen Klienten die geeignete Hilfe zu bringen, der sich 
alle Variationen des appendicitischen Krankheitsbildes gegenwartig halt. Das 
widerspruchsvolle Wesen seines Verlaufes fordert aber in nicht minder ernster 
Weise dazu auf, in entgegengesetztem Sinne nicht auf den Wurmfortsatz allerlei 
Zustande zu beziehen, die mit ihm gar nichts oder nur nebensdchlich zu tun 
haben. Die 

Difierentialdiagnose des akuten Anfalls 


hat im ersten fieberhaften Stadium wohl eine Allgemeininfektion auszu- 
schlieBen, bei der abdominale Stérungen zum Symptomenkomplex gehéren. 
So geht aus der Literatur hervor, daB bei 


Typhus abdominalis, 


zu dessen Symptomen ja Ileocécalschmerz gehért, in einer Periode, wo die 
pathognomischen Zeichen noch fehlten, irrtiimlich Appendektomien ausgefiihrt 
worden sind. Nun ist es sehr wahrscheinlich, daB die Mucosa der Appendix 
durch Typhusinfektion miterkrankt, und G. Woljsohn hat den interessanten 
Nachweis erbracht, da8 Typhusbacillen, die durch Praventivimpfung in den 
Kreislauf gelangen, ausschlieBlich am Wurmfortsatz sich ansiedelnd, daselbst 
geringfiigige Entziindungen der Mucosa hervorrufen kénnen, welche mit den 
klinischen Erscheinungen leichter Appendicitis verlaufen. 


DaB Wechselbeziehungen zwischen Abdominaltyphus und akuter Appendicitis be- 
stehen, ist also sozusagen experimentell dargetan, und dadurch werden die zahlreichen 
Arbeiten iiber diesen Gegenstand bestatigt. Erich Hesse hat vor kurzer Zeit auf die 
Moglichkeit eines zufalligen Zusammentreffens der Appendicitis und des Typhus aut- 
merksam gemacht, aber derartige Ereignisse diirften jedenfalls auf erordentlich selten 
sein und in der Regel wohl so zu erkléren sein, da die durch die Allgemeininfektion 
beteiligte Appendix zu einer Zeit bereits Erscheinungen macht, wo die iibrigen Zeichen 
der Krankheit noch schlummern. So hat Winslow 4mal unter der Diagnose Appendicitis 
Friihoperationen ausgefiihrt, bei denen spater erst die sicheren Merkmale des Typhus 
abdominalis sich einstellten. Es scheint nicht gerade haufig zu sein, daB die Appendicitis 
typhosa zu Durchwanderungsperitonitis (unter anderm ein Fall von Hesse) oder gar 
zur Perforation fiihrt (so Fall von Hesse und Fall von Gage), aber die Angaben dar- 
iiber variieren sehr. DaB eine Appendicitis posttyphosa auch dauernde Veranderungen 
setzen kann, steht ebenso fest, wie die Médglichkeit, daB auf diesem Wege Leberabscesse 
vermittelt werden. 

Es kann auch ein perforierendes, im Coecum sitzendes Typhusgeschwtir 
(Fall Mihsam) oder eine ausschlieBlich im Blinddarm und Wurm sich 
abspielende typhése Affektion (Wéidal) ausnahmsweise untberwindliche 
Schwierigkeiten richtiger Bewertung bereiten. So mag bei einem atypisch sich 
abwickelnden Typhus selbst der geiibteste Kliniker mangels anderer Méglich- 
keiten die febrile Affektion, deren einziges Atiologisches Zeichen Druckemptiind- 
lichkeit in der Appendixgegend ist, dem Irrtum verfallen kénnen, da8B hier der 


Ausgangspunkt des Leidens zu suchen sei. In der Regel aber spricht schon die 
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Tatsache, daB dieser Schmerz bei Typhus nicht spontan plotzlich mit Beginn 
der Temperaturerhéhung eingesetzt hat, daB er also nicht den ersten Alarm 
einer peritonealen Affektion schlagt und daB zu der Zeit, wo er sich bemerkbar 
macht, viel weniger die drtliche als die Allgemeinerkrankung das Krankheits- 
bild charakterisiert, gegen die Annahme einer Blinddarmentziindung. Bleiben 
Zweifel itbrig, so kann Blutkérperchenzahlung, die keine Hyperleukocytose 
oder gar eine — bei Typhus abdominalis gewéhnliche — Leukopenie ergibt, die 
Differentialdiagnose entscheiden. Wenn jedoch das Endresultat der Uber- 
legungen schwankt, wird bei abwartendem Verhalten die weitere Verwertung 
der so zahlreichen Hilfsmittel fiir die Diagnostik des Typhus die Situation 
definitiv klaren. 

Ein sehr bemerkenswerter Fall dieser Art sei nachstehend kurz beschrieben: 

15jahriger Knabe ist seit 8 Tagen an ,,fieberhaftem Darmkatarrh“ mit staffelformig 
ansteigenden Temperaturen erkrankt. Verdacht auf Typhus wird rege, muB aber fallen- 
gelassen werden, weil alle specifischen Merkmale vermi®Bt werden. Am 9. Tage wird iiber 
Ileocécalschmerz geklagt, abends Temperatur 39°6. Ein sehr namhafter innerer Kliniker 
stellt Appendicitis mit anscheinender Perforation fest. Zur Ausfiihrung sofortiger Ope- 
ration berufen, konnte ich nicht den Eindruck gewinnen, da die schweren Allgemein- 
erscheinungen mit dem leichten 6rtlichen Befund in Einklang zu bringen seien, komme 
zu der Ansicht, daB ein atypischer Typhus abdominalis vorliegt. Am nachsten Tage 
Ausbruch reichlicher Roseola, deutliche Milzschwellung! 

Hat die Verwechslung des Ileocécalschmerzes bei Typhus mit akuter 
Appendicitis sozusagen eine innere Berechtigung, so fehlt diese vollig bei der, 
besonders im Kindesalter nicht gerade selteneren Fehldiagnose, die eine be- 


ginnende 
Pneumonie 


mit abdominalen Beschwerden in den Bereich der Wurmfortsatzerkrankung 
verlegt. Kinder klagen bei akuten Affektionen der Lunge und Pleura oft iiber 
,,Bauchschmerzen“, auch fangt diese Krankheit bei ihnen wohl mit Erbrechen 
an, verursacht immer ernste Allgemeinerscheinungen und ist gelegentlich 
durch Stuhlverstopfung mit meteoristischer Leibesauftreibung kompliziert. 
Sitzt der Lungenherd rechts, so sind, zumal bei Schwierigkeiten, perkutorisch 
und auscultorisch kleine infiltrierte Stellen aufzufinden, gewisse Unterlagen 
fur Irrtiimer vorhanden. Indessen geben die sehr hohen Temperaturen, die 
auBerst frequente oberflachliche, stéhnende Respiration, der Umstand, daf 
Druckschmerz an der klassischen Stelle vermifSt, dagegen deutlich in der Ober- 
bauchgegend oder sogar am Rippenbogen angetroffen wird, der alsbald sich 
einstellende Husten gute Merkmale fiir die Rekognition des Krankheitssitzes, 
der itberdies in kurzer Frist ganz evident wird. 

Nun kénnen beide Krankheiten gleichzeitig auftreten, dann ist aber 
meistens die pneumonische Affektion die wesentlichere. Ebenso verliert bei den 
sekundaren, durch eine gliicklich abgelaufene Blinddarmentziindung eingeleiteten 
pulmonalen Metastasen (LungenabsceB, Empyem der Pleura) das urspring- 
liche Leiden jedes arztliche Interesse, es sei denn, daB es nur scheinbar geheilt 
war und noch auf dem Krankenlager rezidiviert. 
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10jahriges Kind hat angeblich eine Blinddarmentziindung durchgemacht, die inner- 
halb 5 Tagen abgeklungen ist. Am 6. Tage Bruststiche rechts mit abendlicher Temperatur 
von 40° — Pleuraexsudat. Punktion am nachsten Tage ergibt Eiter, Rippenresektion, 
Drainage des stinkenden Empyems. Entfieberung. Am 15. Tage Schiittelfrost, Erbrechen, 
heftiger Ieocécalschmerz, Exsudatbildung in rechter Unterbauchgegend. Operation ent- 
fernt mit gliicklichem Ausgang den frisch perforierten Wurmfortsatz. 


Die Tatsache, daB so haufig die Appendicitis Folgekrankheit einer 
Enterokolitis 


ist, bringt es mit sich, daB ihre Erscheinungen durch diese vorgetauscht 
werden. Es kann sehr schwer sein, beide voneinander zu trennen, vor- 
nehmlich, weil haufig der entziindliche Vorgang aui das Anhdngsel des 
Dickdarms iibergegriffen hat, ohne daB aber gerade darin das eigentliche 
Moment des arztlichen Handelns liegt. Man vermeidet Fehldiagnosen durch 
bedachtige Observation. Sofern bei akuten Darmkatarrhen nicht von vornherein 
auf die Ileocécalpartie beschrankte Veranderungen zu tasten sind, wird inner- 
halb kurzer Frist der Verlauf lehren, ob von einem 6rtlichen Ubel gesprochen 
werden kann oder ob diffuse Kolitis vorliegt. Letztere ist wahrscheinlich, wenn 
neben den Druckschmerzen am Blinddarm auch solche an den Flexuren des 
Kolons festgestellt werden kénnen. Gegeniiber dieser sehr einfachen Beweis- 
erhebung ist die Zuhilfenahme der speziell fiir die Differentialdiagnose 
zwischen Kolitis und Appendicitis von Sonnenburg als wertvoll betonten Blut- 
untersuchung von untergeordneter Bedeutung, weil sie sehr oft im Stich 1aBbt 
und von dem Praktiker nicht so ohneweiteres immer unternommen werden kann. 

Zu der echten Ty phlitis aber — also zu einem nur auf den Anfangs- 
teil des Kolons sich erstreckenden Dickdarmkatarrh — gesellt sich mitunter 
eine Beteiligung der Serosa (Perikolitis), welche so gro8e klinische Ahn- 
lichkeit mit der Periappendicitis hat, daB eine volle Unterscheidung um so 
seltener moglich ist, als der Wurmfortsatz dann meist auch nicht verschont 
bleibt. Hat nun die unmittelbar nach Eintritt der Erkrankung sich entwickelnde 
Resistenz mehr Flachen- als Tiefenausdehnung und paft sie sich der Lage des 
Colon ascendens an, dehnt sich die spontane Druck- und Schmerzhafitigkeit 
iiber dessen Bezirk nach oben zur Leber aus, ist sie ferner an der typischen 
Stelle weniger markant, so ist an Typhlitis zu denken, zumal wenn die peri- 
tonitischen Symptome keinen ernsten Charakter haben. Imponiert der die 
Appendix betreffende Komplex als wesentlichster Herd, und beherrscht die 
Bauchfellentziindung die Lage der Dinge, so darf der Zweifel iiber den Aus- 
gangspunkt nicht fiir die Therapie den Ausschlag geben. Denn es muf betont 
werden, daf® die so gewéhnliche Miterkrankung des Wurmes mit ihrer so 
grofen Neigung zu progredienter Zerstérung die Hauptgefahr in sich schlieBt 
und da in sehr vereinzelten Fallen (Sonnenburg) auch Perforation des 
Coecums — bei gesundem Wurmfortsatz — erfolgt ist. Jedenfalls kann nicht 
dringend genug angeraten werden, bei akuter, diffuser oder circumscripter 
Enterokolitis, an der gleichzeitig auch nur vermutungsweise die Appendix par- 
tizipiert, auf sie gewissenhaftes Augenmerk zu richten. 
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Die dem Verdauungstractus zugehérigen Organe 
(Magen, Duodenum, Pankreas, Gallenblase)  veranlassen 
durch Entziindungen oder Zerstérungen ihres serésen Uberzuges peritonitische 
Erscheinungen, die der mit heftiger Beteiligung des Bauchtells einsetzenden 
Appendicitis analog sind und sich schwer von ihr differenzieren lassen, sobald 
die Empfindlichkeit den ganzen Bauch betrifit und dessen Auftreibung die Zu- 
verlassigkeit lokalisierter Abtastung vermindert. Immerhin pflegt der Ortliche 
Druckschmerz dort am gréBten zu sein, wo das Ubel sitzt. 


Perforation eines Magen- oder Duodenalgeschwirs 


wird iiberdies wahrscheinlich, wenn, was in der Regel méglich ist, aus der 
Vorgeschichte sich Altere Beschwerden feststellen lassen, die auf diesen Aus- 
gangspunkt hinweisen, 

akute Pankreatitis 


zeichnet sich durch unstillbares Erbrechen und enorme Schmerzhaftigkeit der 
Oberbauchgegend aus, die zudem sich steinhart anfithlt, abgeflacht erscheint, 
wahrend die unteren Partien sich aufblahen, aber eine gewisse Weichheit und 
Eindriickbarkeit wenigstens im Beginn der Erkrankung, bevor also fortschrei- 
tende Peritonitis alle Unterschiede verwischt, behalten. Im ibrigen befallt akute 
Pankreatitis vornehmlich fette Leute hohen Alters, welche vorher an ,,Magen- 
krampfen“ oder Gallenkoliken gelitten haben. Manches Mal sind trotz alledem 
Irrttimer unvermeidlich und werden erst bei der Laparotomie aufgedeckt. 

Am haufigsten werden falsche Diagnosen durch Verwechslung mit 


Cholecystittisind Pertcholecy sit is 


vermittelt. Manche Gallensteinkolik hat groBe Ahnlichkeit mit der Colica appen- 
dicularis, letzterer fehlt indessen die Ausstrahlung in Schulterblatt und Arm, 
ersterer die Druckschmerzhaftigkeit am Mc Burney- und Lanz-Punkt sowie die 
Défense musculaire an dieser Stelle. Die Gallenblase umgebende Exsudate sitzen 
viel héher als die Periappendicitis, sofern nicht etwa der Wurmfortsatz ektopisch 
liegt. Durchbruch gestauter Galle aus seinem arrodierten Reservoir geht meist 
mit Ikterus einher. Sehr peinliche Beriicksichtigung anamnestischer Daten 
dient in der Mehrzahl der Ereignisse zu voller Aufklarung. Obgleich alles in 
allem folgenschwere MiBverstandnisse umgangen werden kénnen, so bleiben 
doch im einzelnen Verhaltnisse iibrig, in denen es auch dem gewiegtesten 
Diagnostiker nicht erspart bleibt, daB entweder der weitere Verlauf oder die 
blutige Eréffnung der Bauchhdhle eine vorgefaBte Meinung widerlegt. 

Falls bei bésartigen Formen der Appendicitis von vornherein die Sté- 
rungen der Peristaltik iiberwiegen, kann das dauernde Erbrechen, der schnell 
sich entwickelnde Meteorismus wohl 


akuten Darmverschlu8 


vortauschen, dieses um so eher, wenn Fieber fehlt, der lokale Schmerz wenig 
ausgesprochen ist oder nur in voriibergehenden Koliken sich AuBert. Aber auch 
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der typische Ieocécalschmerz spricht nicht immer gegen Ileus, denn bekannt- 
lich ist einer Incarceration in dieser Gegend durch die normalerweise vor- 
handenen Bauchfelltaschen oder durch die hier infolge alter entziindlicher Pro- 
zesse geschaffenen Strange und Bander reichlich Gelegenheit gegeben. Immer- 
hin pflegt Wurmfortsatzentziindung so heftiger Art nur selten ohne abnorm 
hohe oder abnorm tiefe Temperaturen aufzutreten und schon dieser Umstand, 
der gebieterisch dazu auffordert, das Thermometer mit gewissenhaftester Sorg- 
falt zu gebrauchen, ist geeignet, Fehlschliisse zu verhiiten. Ferner mangelt der 
beginnenden oder erst wenige Stunden bestehenden mechanischen Okklusion 
die starre Spannung der Bauchdecken sowie die gesteigerte Atmungsfrequenz, 
die man bei destruktiver, alsbald das Bauchfell in intensiver Weise reizender 
Appendicitis kaum je vermi®t. Endlich bekundet sich die plétzliche Verlegung 
der Darmpassage durch die so charakteristische Steifung der Darmschlingen, 
welche der aufmerksamen Besichtigung der Bauchdecken nicht entgehen kann. 
Hierzu kommt, daB der Obturation des Darms mehr das héhere Alter und 
solche Personen ausgesetzt sind, die in friiherer Zeit peritonitische Erkran- 
kungen -— vielleicht gerade eine Appendicitis — durchgemacht haben. Nur 
ausnahmsweise wird die Entscheidung so schwer sein, da8 erst die Lapa- 
rotomie das Ratsel lést. Sie ist unter solchen Umstanden immer angezeigt und 
nur ihre Verzégerung kann Unheil stiften. Es gibt keinen traurigeren Eindruck 
fiir den Arzt, als sich angesichts des Operationsbefundes den Vorwurf machen zu 
miissen, daB eine leicht und schnell zu beseitigende Adhasion eine abgeklemmte 
Dinndarmschlinge hat brandig werden lassen, der richtige Zeitpunkt zu ihrer 
Befreiung aber verpaBt wurde, weil die Erscheinungen als _ ,,Blinddarment- 
. zindung“, die man konservativ zu heilen bestrebt war, gedeutet wurden oder 
— die zu spat gekommene Erkenntnis, daB ein periappendicitischer Abscef, 
dessen rechtzeitige Incision das nunmehr tédliche Ubergreifen auf die freie 
Bauchhoéhle verhindert hatte, als dynamischer Ileus mit medikamentésen 
Mitteln behandelt wurde, welche eventuell nichts anderes als eine Progression 
der vorher circumscripten Peritonitis erzielen konnten. 
Sehr schwer kann es sein, bei jungen Kindern 


Intussusception 


des Ileum in das Kolon von Appendicitis zu unterscheiden. Ist die Einstiilpung 
nicht komplett, macht sie also den Darm nicht véllig undurchgangig, und 
alteriert sie seine Wand alsbald nicht so stark, daB Hamorrhagien per anum 
erfolgen, so fehlen die klassischen Symptome. Die ortlichen Schmerzen und der 
Tumor unterscheiden sich wenig oder gar nicht von denen bei Appendicitis, 
Fieberfreiheit oder maBige Temperaturerhéhung kommt beiden zu, die AlI- 
gemeinerscheinungen und die der Koliken sind bei ihnen die gleichen. Hier 
kann selbst bei guter Peristaltik die Tatsache, daB die Geschwulst meist frei 
beweglich im Bauch ist, zur Entscheidung fiihren. Es kann sich nun ereignen, 
daB die Geschwulst zwar festsitzt, aber das Intussusceptum bei geeignetem Ver- 
halten wieder zuriickschliipft, das ‘supponierte Exsudat also schnell ver- 
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schwindet. Falls nicht mit diesem giinstigen Vorfall die Krankheit dauernd 
beseitigt ist, vielmehr die Einstiilpung sich in sehr kurzen Zwischenraumen mit 
gleich geringen Symptomen wiederholt, verliert die Diagnose Appendicitis fast 
jeden Halt, weil bei ihr so schnelle Resorption und alsbaldige neue Exsudation 
kaum vorkommt. 

Eine dritte Méglichkeit ist die, daB, wenn eine geringfiigige Darmeinstil- 
pung zwar keine ernstere Behinderung der Passage verursacht hat, sich jedoch 
nicht wieder lést, nunmehr die vorhandenen leichten Circulationsstorungen 
durch serése Durchtrankung 6dematise Schwellung der Serosa und Verdickung 
der Darmwande sowie Immobilisation herbeifiihrt. Gesellen sich jetzt noch 
leichte Fieberbewegungen hinzu, so haben wir den Symptomenkomplex einer 
subakut verlaufenden Perityphlitis vor uns — nur die fast nie ausbleibenden, 


wenn auch geringfiigigen Darmsteifungen erlauben die korrekte Rubrizierung. 

Josef H., 5 Jahre alt, immer gesund gewesen, erkrankt am 2. Januar 1918 mit 
heftigen Schmerzen der rechten Bauchseite, die anfallsweise kommen und gehen und 
nach 2 Tagen.spontan verschwinden. Am 6. Januar neue heftige Anfalle mit mehr- 
stiindigen Pausen. Regelma8iger Stuhlgang ohne Blut. Kein Erbrechen. Kein Fieber. 
Gesundheitsgefiihl auBerhalb der Anfalle. 

Bei Aufnahme in meine Klinik: keine Auftreibung des Leibes, in der I[leocécal- 
gegend wurstférmige bewegliche Geschwulst, die wahrend der Schmerzattacken besonders 
auffallend wird, volles Wohlbefinden im iibrigen. 

Die Operation wird auf Wunsch des Vaters, da keine dringende Indikation vorlag 
— es handelte sich offenbar um rezidivierende unvollkommene Invagination — aut- 
geschoben. Bei Behandlung mit Opium, Atropin und Stuhlentleerungen durch Klysma 
durchaus giinstiger Zustand, Verringerung der Schmerzen, Verkleinerung des Tumors, 
guter Allgemeinzustand. Fieberfreiheit. 10. Januar abends 38°, wieder heftigere Schmerzen, 
Darmsteifung sichtbar. 11. Januar Operation. Geringes seréses Exsudat, Netz iiberlagert 
Diinndarm und ist mit Coecum verklebt, unter ihm erscheint dieses verdickt und gerdtet. 
Wurmiortsatz stark geschwollen und gerétet, sein Anfangsteil mit dem Ileumende auf 
eine ganz geringe Strecke ins Coecum eingestiilpt. Dieses und Endteil des Ieum sulzig 
ddematés. Desinvagination geschieht durch leichten Zug am Wurmfortsatz. Appen- 
dektomie. Befestigung des sehr beweglichen Coecums an das parietale Peritoneum. Glatter 
Verlauf. Volle Heilung seit 2 Jahren. 


In einer sehr ahnlichen Lage befinden wir uns gegeniiber gewissen 
Stadien der strangulierenden Okklusion, 


die nur einen relativen Ileus herbeigefithrt hat, also zeitweise Darmdurch- 
gangigkeit, und gegeniiber dem 


GallensteindarmverschluB, 


der mit Vorliebe in dieser Weise sich abspielt. Indessen hier verfiigen wir in 
der Anamnese der Kranken, in der richtigen Abschatzung des 6rtlichen Be- 
fundes im Vergleich zu den Stérungen der Darmbewegungen, in der gewissen- 
haften Beurteilung der Kérpertemperatur und wohl auch der Blutbeschaffen- 
heit (Hyperleukocytose) iiber ausreichende Unterscheidungsmerkmale. 

Es eritbrigt noch, daran zu erinnern, daB im Spateren Verlauit 
derakuten Appendicitis akuter Darmverschl1uB durch die 
peritonealen Veranderungen verschuldet’ werden kann, sei es, daB die frisch 
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gebildeten Adhasionen Knickungen, resp. fiir die an sich verringerte Kraft der 
Peristaltik nicht zu bewaltigende Verlagerungen erzeugt haben, sei es, dab 
groBe Beckenabscesse, welche von der Bauchdecke her nicht palpiert werden 
kénnen, eine reelle Obturation der Passage herstellen. Beginn und Verlauf der 
Erkrankung, Untersuchung per rectum werden vor Irrtiimern schiitzen. 

Akute Entzindungen von in der Nachbarschaft des 
Wurmfortsatzes gelegenen Darmteilen oder Affektionen, die 
ihnen addquate Zeichen zur Folge haben, sind sehr geeignet, eine genaue 
Diagnose in dem Sinn, daB der Ausgangspunkt klinisch mit Sicherheit eruiert 
werden kann, hinfallig zu machen. Derartige Vorgange sind nicht nur AuBerst 
selten, sie entbehren auch der Wichtigkeit, da ihre Behandlung ein Abweichen 
von den bei Appendicitis gebrauchlichen Grundsatzen nicht gestattet. Hierher 
gehéren Entziindungen des persistierenden geschlossenen Meckelschen Diver- 
tikels und Torsion von Appendices epiploicae, die bei entsprechendem 4rt- 
lichen Verhalten kaum je, jedenfalls nur ganz ausnahmsweise und auch dann 
nur als Vermutung, von der Appendicitis getrennt werden kénnen. Das sind 
Raritaten, die praktisch ganz belanglos bleiben. 

In kontrarem Gegensatz dazu steht umgekehrt die Tatsache, daB eine 
Appendicitis recht oft ihre typischen Erscheinungen verleugnet, weil der Situs 
des Wurmfortsatzes von der Norm abweicht, die Schmerzen, welche in der 
Hleocécalgegend vermiBt werden, an ganz entfernten Ortlichkeiten auftreten 
und eventuelle Irritationen Organe befallen, welche aus diesem Grunde der 
Behandlung bediirftig erscheinen. Von den verschiedenen Méglichkeiten wurde 
bereits gesprochen. Hier sei nur betont, daB im akuten Stadium der Appen- 
dicitis das einzige Symptom Blasentenesmus sein kann und daB sehr oft die 


Fehidiagnose Cystitis, 


namentlich bei kleinen Madchen gestellt wird — wenn mikroskopische Unter- 
suchung des Urins unterblieben ist und auch die rectale oder vaginale Pal- 
pation fiir unndétig gehalten wurde. 

Auf keinem Felde arztlichen Handelns racht sich Nachlassigkeit in 
groberer Form zum Schaden des Kranken und des Beraters als auf dem der 
Unterleibserkrankungen. Diese bereiten freilich auch ihrer atiologischen Fest- 
stellung die allergréBten Schwierigkeiten und unter ihnen keine gréBere als die 


Differenzierung der Appendicitis von akut entzind- 
lichen Adnexerkrankungen. 


Die in der unmittelbaren Nachbarschaft des Wurmfortsatzes gelegenen 
inneren weiblichen Genitalien gehen ja infolge entziindlicher Veranderungen 
so innige Beziehungen mit ihm ein, daB es schon anatomisch schwer sein 
kann, zu bestimmen, wo der primare Herd zu suchen ist. Es ist daher nur zu 
natiirlich, daB in dem akuten Stadium der Erkrankungen beider Organe eine 
ausgesprochene Gleichheit der klinischen Befunde vorhanden ist, die sehi 
ernste differentialdiagnostische Bedenken erregen kann, dies umsomehr’ als das 
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Verhalten der Temperatur, die Leukocytenzahlung, die Rickwirkung aut die 
Darmtatigkeit durchaus. gleichartig sind, da sie beide Male den Ausdruck 
peritonitischer Irritation darstellen. Ja sogar die Lagerung der Aus- 
schwitzungen rechtsseitiger Adnexerkrankung hat nicht immer entscheidende 
Bedeutung. Bei hohem Sitz des Exsudats in der Gegend der Spina anterior 
superior darf fast immer der Wurmfortsatz als Ursprungsstelle angenommen 
werden, aber nicht mehr dann, wenn es bis ins kleine Becken sich vergroBert 
hat und von der Vagina her tastbar wird. Im Douglasraum palpable, die 
sich nach rechts oben erstrecken, diirfen als periappendicitische aufgefaBt 
werden, wenn die gréBere Masse jenseits der Linea innominata in dem hoheren 
Abschnitt zu der Beckenschaufel hin liegt, ebenso solche, die Neigung haben, 
nach links zu wandern, ohne daB die zugehérigen Uterusanhangsel mitaffiziert 
sind. Aber solche Uberlegungen gewahren keine Sicherheiten, da ja der Wurm- 
fortsatz primar oder sekundar disloziert sein kann, sondern wir finden die 
Differenzierung einmal in der Entstehungs- und Vorgeschichte der Affektion 
und zur anderen in der Beschaffenheit der AuBeren Genitalien. 

Um letztere vorwegzunehmen, so ist bei nicht deflorierten Madchen und 
solchen, die nicht etwa durch Masturbation sich eiterige Scheidenkatarrhe zu- 
gezogen haben oder schlieBlich bei Kindern, die frei sind von Vulvovaginitis, 
ausnahmslos die Appendicitis das Gegebene. Kranke, die friiher ein kom- 
pliziertes Wochenbett durchgemacht haben, die gonorrhoischer Infektion zum 
Opfer gefallen waren oder sonstige Merkmale genitaler Affektionen hinter sich 
haben, lassen beide Deutungen zu, ebenso diejenigen, welche im Anschlu8 an 
die erste Cohabitation (junge Frauen in den ersten Tagen der Ehe!) unter den 
Erscheinungen der Blinddarmentziindung erkranken. 

Brauchbare Fingerzeige gibt die Anamnese, wenn sie analoge Attacken 
zur Zeit vor dem sexuellen Verkehr, chronische Darmerscheinungen bei Mangel 
aller auf die Geschlechtssphare beziiglichen Unordnungen, ehemalige Nabel- 
und Darmkoliken, kurz alle die Prodrome, auf welche wir so oft schon ver- 
wiesen, aufdeckt. Nicht zu unterschatzen ist auch die Tatsache, daB die ini- 
tialen Erscheinungen bei Appendicitis in der Regel viel heftiger sind als bei 
Peri- und Parametritis. Relativ oft Setzt mit letzterer iibrigens eine vorzeitige 
Metrorrhagie ein und beseitigt damit Zweifel. In Dubio aber ist die operative 
Autopsie bei der weitgehenden Analogie beider Affektionen nicht nur in bezug 
auf die Erscheinungsweise, sondern auch in bezug auf die endgiiltige Heilung 
umsoweniger zu scheuen, als die chirurgische Therapie der Pyosalpinx auch im 
akuten Stadium mehr und mehr Anhanger gewinnt (Amberger). 

Neben den entziindlichen Adnexerkrankungen werden die 


Stieldrehung von Ovarialtumoren und die extraute 
rinen Schwangerschaften 


ein nicht ungewéhnlicher Anlaf fiir Irrtiimer. Namentlich Torsionen 
werden dem Chirurgen unter der Diagnose akute Perityphlitis zugefiihrt, 
wenn Tumoren (Cysten, langgestielte, subserése Fibroide, besonders haufig 
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Dermoide) bis zu jener Torsion symptomenlos getragen wurden, keinerlei 
Beschwerden gemacht hatten, die zu einer Digitaluntersuchung aufgefordert 
hatten, oder die von ihnen herriithrenden geringfiigigen, zeitweisen Unbequem- 
lichkeiten falsch — vielleicht als Blinddarmreizung — gedeutet waren und 
nun plotzlich die Stieldrehung sich als stiirmischer peritonitischer Anfall be- 
kundet. Vorausgesetzt, daB die konsekutive Exsudation in der Bauchhdhle und 
die Darmlahmung nicht bereits sehr groBen Umfang angenommen hat, gelingt 
es meist, den Tumor schon vor der Laparotomie einwandfrei nachzuweisen; er 
ist viel strenger abgegrenzt als der appendicitische, erscheint oft schon unter 
den Bauchdecken als kugelige Erhebung. Man iibersehe nicht, daB auch kleine 
Madchen Eierstockgeschwiilste haben kénnen, die einer Torsion verfallen sind. 
Unter den zahlreichen im Verlaufe der Jahre auf Grund der falschen Annahme 
einer Appendicitis mir iiberwiesenen einschlagigen Fallen befanden sich drei, 
welche junge (zwischen 5 und 7 Jahren alte) Kinder betrafen. 

Ektopische Graviditat mit ihren nicht seltenen Leibschmerzen 
und mit gelinder peritonealer Irritation durch den wachsenden Fruchtsack kann 
wohl nur bei unvorsichtiger Kritik oder aber bei liigenhafter Darstellung der 
Krankengeschichte seitens der davon heimgesuchten Person fiir Appendicitis 
gehalten werden. Ihre Ruptur mit dem plotzlichen heftigen Schmerz ist schon 
eher geeignet, entschuldbare Irrtiimer hervorzurufen. Jedoch wird einem 
solchen nicht derjenige verfallen, der nur einmal den bei intraperitonealer 
Blutung sich einstellenden schweren Kollaps, die wachsbleiche Gesichtsfarbe, 
den filiformen frequenten Puls gesehen hat, er wird auch dann den wirklichen 
Sachverhalt erkennen, wenn auf die Genitalsphare hinweisende Zeichen, 
namentlich menstruelle Blutung fehlt. Allerdings kann man auch trotz dieser 
pragnanten Hinweise durch betriigerische Angaben der Patienten aufs Glatteis 
gefiihrt werden. 


14jahriges Madchen, immer gesund gewesen, ist aus voller Gesundheit unter 
heftigen Schmerzen mit Ohnmachtgefiihl zusammengebrochen. Der hinzugerufene Arzt 
diagnostiziert Perforationsperitonitis und laBt die Kranke sofort in meine Klinik behufs 
Operation bringen. Die kraftige, iiber ihr Alter entwickelte Person ist fast pulslos, extrem 
blaB, klagt iiber krampiartige Schmerzen in rechter Unterbauchseite, woselbst eine 
Dampftung feststellbar ist. Genitale Untersuchung ergibt defloriertes Hymen, auSerdem 
rechtsseitige, nicht gut abgrenzbare Resistenz. Keine Veranderung, insbesondere keine 
VergréBerung des Uterus, keine Blutung, keine Sekretion aus der Scheide. Der Ver- 
dacht geplatzter Tubargraviditaét bleibt bestehen, trotz energischer und entriisteter Ab- 
leugnung der Kranken. Die sofortige Laparotomie bestatigt die Wahrscheinlichkeits- 
diagnose. Die eindringliche spitere Befragung ergibt, daB 5 Wochen vor der Erkrankung 
der Coitus ausgeiibt worden ist und seit jener Zeit keine Menstruation mehr erfolgt war. 

Auch das retrouterine Hamatom, resp. dessen Vereiterung kann 
von der periappendicitischen Beckeneiterung nicht immer leicht abgegrenzt 
werden. Es gehért in die gleiche Reihe wie die paraperimetrischen Abscesse. 

Hin und wieder spiegeln 

Epididymitis und Funiculitis 
bei Mannern, die von ihrer gonorrhoischen, milde verlaufenden Ansteckung keine Ahnung 
haben oder, was wohl mehr in Rede steht, sie verheimlichen, das appendicitische Bild vor, 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 2. A3 
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wenn rechtsseitiger Kryptorchismus vorhanden ist, oder die plétzlich mit hohem Fieber 
und gar mit Erbrechen einsetzenden Schmerzen in dem Beckenteil des Samenstranges be- 
ginnen. Der auf das parietale Peritoneum fortgeleitete Reiz erklart die Gleichartigkeit 
der Symptome, ein diagnostischer Irrtum wird nur durch die Unaufmerksamkeit des 
Beobachters verschuldet werden. 


Durch Py eri ths 


aus gonorrhoischer oder andersartiger Herkunit, namentlich wenn eine 
Schwellung der Ureterschleimhaut den Abflu8 des Urins hindert, also 
eine akute Hydronephrose sich entwickelt, der ProzeB auf die Nierenkapsel 
und das perirenale Fett iibergreift und nun unter heftigen Schmerzen 
und hohen Temperaturen Obstipation, Meteorismus, vielleicht sogar Er- 
brechen sich hinzugesellen, kénnen die klassischen Erscheinungen einer 
akuten Appendicitis vorgetauscht werden. Frauen, die sich in den letzten 
Monaten der Graviditat befinden, erleiden gelegentlich durch das Gewicht des 
groBen Uterus eine Kompression des Harnleiters, die eine schon bestehende 
leichte Pyelitis heftig steigert. Wenn dieser Zufall sich plotzlich ereignet, mag 
die Schwierigkeit, unter den gegebenen Verhaltnissen eine genaue Palpation 
der Ileocécalgegend vorzunehmen, wohl ein differential-diagnostisches Dilemma 
erzeugen, das aber schon in kurzer Zeit des Abwartens durch den weiteren 
Verlauf beseitigt wird. DaB eine angeborene Hydronephrose, die 
bis ins Becken reicht und erst infolge einer frischen Infektion sich mit fou- 
droyanten Zeichen manifestiert, den gleichen Symptomenkomplex schafft, ist 
eine Raritat, die aus diesem Grunde hier erwahnt sein mag. 

Bei einem 18jahrigen Mann hatte sich von einem zum andern Tag mit Erbrechen, 
Schiittelirost und groBen Schmerzen in der rechten Bauchseite, eine Geschwulst ent- 
wickelt, die fiir ein groBes perityphlitisches Exsudat gehalten wurde. Der Tumor hatte 
so bestimmte rundliche Grenzen, daB seine Form gegen diese Annahme sprach. Die Be- 
fragung des Kranken ergab, daB er schon friiher bei stérkeren Korperanstrengungen 
rechts abdominale Beschwerden gehabt hatte, die nach reichlichen Urinentleerungen ver- 
schwanden, sowie, daB er seit Monaten an chronischem, den Eltern verheimlichtem 
Tripper litt, zu dessen Beseitigung am Tage der Erkrankung eine Bougiekur begonnen 


war. Die hieraus geschlossene Diagnose einer angeborenen Hydronephrose, durch die 


instrumentelle Behandlung einer alten Urethritis frisch infiziert, bestatigte sich des 
weiteren. 


Urinuntersuchung, objektive Uberlegungen, eventuell Cystoureteroskopie 
Schiitzen in all diesen Vorkommnissen vor folgenschweren und doch leicht ver- 
meidbaren Uberraschungen. Diese Bedingungen treten desgleichen in ihr Recht 
und werden in vorteilhaftester Weise erganzt durch die Aktinographie, wenn 


Einklemmung von Steinenim Nierenbecken oder Ureter 


Koliken verursachen, die nicht nur in ihrer Eigenart mit der Colica appen- 
dicularis iibereinstimmen kénnen, sondern auch sehr oft von Stuhlverhaltung, 
Auttreibung des Leibes und Erbrechen begleitet sind. UWberdies findet sich bei 
ihnen imVerlauf des Ureters ein Druckpunkt in der Darmbeingrube, der am oder 
doch nicht weit einwarts vom Mc Burney-Punkt sitzt. In den sehr schwierig zu 
entscheidenden Fallen, in denen auch das Réntgenbild versagt, das Mikroskop 
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im Urin keine pathologischen Beimischungen entdeckt, die Palpation des Wurm- 
fortsatzes negatives Resultat hat, bleibt nichts anderes iibrig, als Geduld selbst 
zu tiben und dem Kranken anzuempfehlen. Besorgniserregende Verhaltnisse 
liegen nicht vor, sie sind und werden niemals bedrohlicher Natur. Unermiidlich 
fortgesetzte Beaufsichtigung des Kranken und rastlos wiederholter Gebrauch 
der zur Verfiigung stehenden Untersuchungsmethoden fithren nicht nur zum 
endgiltigen Ziel, sondern verhiiten auch die Gefahren plotzlicher Exacerbation 
einer trotz alledem bestehenden Appendicitis — vielleicht mit gleichzeitigem 
Vorhandensein eines kleinen Nierensteines. Seltsamerweise kann der Durch- 
bruch einer Periappendicitis in die Blase dort Steinbildung erzeugen. Desnos 
entiernte bei einem 9jahrigen Knaben einen Blasenstein, dessen Centrum sich 
als Kotballen erwies. Die Wurmfortsatzeiterung, welche ihn an die ungewohn- 
liche Stelle beférdert haben muBte, hatte als Nierenkolik imponiert. 


Die Differentialdiagnose der Appendicitis chronica 


hat ihr wesentlichstes Augenmerk ganz wie die der akuten Form auf Ver- 
meidung von Verwechslungen mit anderen Darmkrankheiten zu richten. 


Enteritis membranacea, ulcerése Kolitis, chronische 
Ly phdlitis 

geben AnlaB zu Beschwerden, die auf die rechte Unterbauchgegend be- 

schrankt bleiben, und oft haben sie die Appendix in den Bereich des Leidens 

gezogen. Indessen, das Hauptiibel bleibt dann die allgemeine Darm- 

erkrankung, deren Erkennung schon nicht verfehlt werden kann, wenn mit ge- 

~ nugender Aufmerksamkeit auf die Beschaffenheit der Fakalien geachtet wird. 

Die atonische Gas-und Kotansammlung im Coecum, mit ihr in 
Konkurrenz die Lageanomalien des Kolons und unter ihnen in 
hervorstechender Weise das sog. Coecum mobile konnen sehr leicht fur 
chronische Appendicitis gehalten werden. Ein sehr gutes Mittel, sich von den 
diagnostischen Zweifeln zu befreien, gewahrt die Réntgenuntersuchung, welche 
Abweichungen von dem normalen Situs und den gestérten Kottransport vor 
Augen fiihrt. Auch bei diesen Zustanden pflegt iibrigens sehr haufig die 
Appendix reelle Wandveranderungen zu erleiden, und gegebenenfalls bedrohen 
nur diese das Leben des Kranken. Fordern also akute oder dauernde Be- 
schwerden zu chirurgischen MaBnahmen auf, so wiirde der diagnostische 
Lapsus kaum ins Gewicht fallen. 

Wir begniigen uns mit dieser kurzen Bemerkung tiber die Differential- 
diagnose zwischen chronischer Entziindung des Wurmfortsatzes und den atoni- 
schen Zustanden des Coecums. Bei der Besprechung der Erfolge der operativen 
Therapie werden wir auf diese hei® umstrittene Frage zuriickkommen miissen. 
Hier sei nur nochmals folgendes betont: 

Die Diagnose Appendicitis chronica ist oft sehr an- 
fechtbar. Wenn reelle, deutliche, értliche Verande- 

Ae 
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rungen fehlen, so darf sie nur angenommen werden, 
nachdem absolute Gesundheit derjenigen Organe iest 
gestellt ist, auf welche die vagen Symptome hin- 
deuten. Auf der anderen Seite ist es nicht richtig, die 
Stérungen ohneweiters als rein funktionelle zu be 
trachten und dementsprechend zu handeln. Es dari die 
Moglichkeit nicht ibersehen werden, daB die scheinbar 
den Magendarmtractus oder die dem Verdauungs 
geschaft vorstehenden Drisenapparate betreffenden 
Beschwerden von einer anfallsfreien Erkrankung des 
Wurmfortsatzes und seiner Serosa herrithren, aber 
von den Patienten falsch projiziert werden. 


Gehen wir nun zu den FaAllen, in denen greifbare Krankheitsprodukte in 
der Ileocécalgegend zur Bestimmung ihres Ausgangspunktes auffordern, tber, 
so diirften die durch specifische Infektion herbeigefiihrten circumscripten Aus- 
schwitzungen meist nur zufallig von den‘alten, gewéhnlichen, periappendiciti- 
schen Exsudaten differenziert werden kénnen, es sei denn, da® durch ander- 
weitige Herde die zutreffende Vermutung nahegelegt wird. Handelt es sich 
aber um ausgedehnte, lange Zeit bestehende Prozesse, so werden bei 


Tuberkulose des Coecums 


die eigenartigen Diarrhéen, der Befund von Tuberkelbacillen im Stuhl- 
gang, die mit immer sich wiederholenden Koliken verbundene relative 
Darmstenose, welche zum Unterschied von Appendicitis nicht nur voriiber- 
gehender Natur ist, sondern einen Dauerzustand mit unter der diinnen 
Bauchdecke sich deutlich abzeichnenden, von platscherndem Inhalt ge- 
fiillten Darmschlingen darstellt, und nicht zuletzt die Aktinographie anschau- 
liche differentialdiagnostische Merkmale liefern. Fraglich diirfte es sein, ob 
einzelne post operationem als akute tuberkulése Peritonitis von den Autoren 
aufgefaBte Falle, die als fortschreitende Wurmfortsatzentziindung operiert 
waren und bei denen tuberkulése Veranderungen an der Appendix gefunden 
wurden, nicht vielmehr eine durch Mischinfektion herbeigefithrte plétzliche 
Exacerbation der tuberkuldsen periappendicitischen Veranderungen bedeuten. 
Derartige Vorkommnisse habe ich 3mal beobachtet, ohne da® vor dem Ein- 
griff auch nur das kleinste Zeichen den wahren Sachverhalt ahnen lieB. 
Vorgeschrittene 


Perityphlitis actinomycotica 


mit ihren weitgehenden Zerstérungen und ihrem Ubergreifen nicht nur auf die 
nachstgelegenen Darme, sondern auch auf die Bauchdecken und das Becken, 
ihren brettharten Infiltrationen und multiplen Abscessen kann ernstere differen- 
tialdiagnostische Bedenken umsoweniger machen, als in diesem Stadium der 
urspriingliche Ausgangspunkt iiberhaupt nicht mehr sich bestimmen lARt. Das 
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ist praktisch auch ganz unwichtig, weil der Proze8 unauthaltsam ist, sobald 
er die Grenzen der Ileocécalgegend iiberschritten, Fascien und Muskel durch- 
setzt hat. War dies noch nicht der Fall, haben wir nur erst den umschriebenen 
tumorartigen Zustand vor uns, so kann die Beobachtung eines langsamen, 
flachenhaften Fortschreitens, die groBe Harte, die Unbeweglichkeit, die man- 
gelnde Abgrenzbarkeit von der Nachbarschaft und die dennoch zurzeit noch 
bestehende relative Gutartigkeit in bezug auf den Allgemeinstatus den Ver- 
dacht der Strahlenpilzinfektion erwecken, aber erst der makroskopische Befund 
von Kérnchen in den operativ freigelegten Schwarten gibt die volle GewiSheit. 
Vor diesem exakten Nachweis kénnte noch an tuberkuldse oder maligne Ge- 
schwulst gedacht werden, welche die AuBeren Bedeckungen durchsetzt hat; im 
Gegensatz zu ihnen engt die Aktinomykose das Darmlumen nur wenig ein, 
es fehlen bei ihr demnach die stenotischen Stérungen. Solche treten am meisten 
in den Vordergrund der Erscheinungen beim 


Caneinom ascoeci. 


Obgleich in der iiberwiegenden Zahl der Falle die Erkennung des Blind- 
darmkrebses aus dem sehr chronischen Verlauf mit ganz allmahlich sich 
steigernden Beschwerden, dem palpablen, héckerigen Tumor, der lange 
Zeit einigermaBen beweglich zu sein pflegt, dem Resultat der Réntgen- 
untersuchung, dem Nachweis okkulten Blutes im Stuhlgang ohneweiters 
ermdglicht wird, so verdunkelt doch nicht gar so selten das Fehlen aller 
oder einzelner dieser Symptome das Krankheitsbild, um so eher, wenn, 
wie nicht selten, der Allgemeinzustand trotz des bdésartigen Leidens sich 
auf guter Héhe erhalten hat. Es kommt vor, daB8 der Tumor sehr klein 
bleibt, keine Stenosenerscheinungen bedingt, beschwerdelos getragen wird, 
bis er peritoneale Verwachsungen an der Bauchwand eingeht, also immobil 
wird, und nun Zerfall, von innen nach auBen fortschreitend, zur Abscef- 
bildung fiihrt, die Fieberung nach sich zieht. Aber gerade in dieser Eiterung, 
die ohne das sonst gewoéhnliche Stadium akuter Entziindung zutage tritt, 
liegt ein differentialdiagnostisches Merkmal, das nicht tibersehen werden 
darf und auf Grund dessen die Erschépfung der anderen Untersuchungs- 
methoden auf den richtigen Weg leitet. Andere Male bestehen dauernde Be- 
schwerden, die der chronischen Appendicitis sehr ahneln, ohne daB ein deut- 
licher Tumor palpabel ist, in wiederum anderen hat die Geschwulstbildung 
eine Form wie bei Appendicitis fibroplastica und es kénnen sogar zeitweilige 
entziindliche Schwellungen in der und um die maligne Geschwulst anfalls- 
artige Exacerbation lange bestehender peinlicher Zustande den Verdacht einer 
langsam und torpide sich abwickelnden Wurmfortsatzentziindung erwecken. 
Gewissenhaftes Eingehen auf alle Voraussetzungen, durch welche Irrtiimer 
ausgeschlossen werden kénnen, werden die Gefahr einer Fehldiagnose be- 
seitigen. 

Sehr betrachtlich sind die Schwierigkeiten, welche sich beiv Frauen der 
Differenzierung 
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chronischer Erkrankung der Adnexe 


von der des Wurmfortsatzes entgegenstellen. Es gibt eigentlich kein einziges 
Symptom, das mit voller Sicherheit zu verwerten ware, sobald iiberhaupt die 
Moglichkeit einer von den inneren Genitalien ausgehenden alten Ent- 
ziindung in Betracht kommt. Anfallsweises Auftreten der Molimina, von 
denen man zu héren bekommt, 1aBt in ihrer vagen Beschaffenheit keine 
rechte Deutung des Ausgangspunktes zu, die Dauerschmerzen haben sehr 
Ahnlichen Charakter, ihre Lokalisation verwischt sich, die Stérungen der 
Darmtatigkeit werden bei der einen wie bei der anderen beklagt, die Beein- 
trachtigung des Allgemeinbefindens desgleichen. Ja sogar Dysmenorrhée wird 
bei beiden gefunden. Gerade wahrend der Menstruation tritt leicht eine Ver- 
schlimmerung der Blinddarmentziindung ein (Kdmmel u. a.), so daB Koliken 
und Empfindlichkeit in der Ileocécalgegend nur zur Zeit der periodischen ° 
Blutung vorhanden sind (Fabricius u. a.), ohne daB die Adnexe sie ver- 
schulden. Selbst mit den Erwagungen iiber den Zusammenhang mit friheren 
akuten Erkrankungen ist nicht viel anzufangen. Denn eine gonorrhoische Peri- 
metritis kann auf den Wurmfortsatz fortgewandert sein, und nach ihrer Aus- 
heilung durch die von ihr verursachte Lageveranderung den Grund fir 
chronische Appendicitis gelegt haben, wie umgekehrt durch eine abgelaufene 
Appendicitis in deren frischem Stadium die Tube infiziert und das gleiche 
Schicksal erlitten haben kann. Artur Miiller halt — allerdings im Gegensatz 
zu anderen Autoren (Hermes u. a.), von denen Pankow unter 400 Adnex- 
operationen bis 22°/, in der urspriinglichen Appendicitis die Krankheitsursache 
sah — die Ubertragung vom Wurm auf das Ovarium fiir das haufigere. 


Angesichts dieser Ubereinstimmung des Symptomenkomplexes der beiden 
atiologisch so ungleichen und deswegen therapeutisch einigermaBen ver- 
schieden zu beeinflussenden Affektionen sind wir ausschlieBlich auf die Re 
sultate der Palpation angewiesen, welche im Einzelfall die Entscheidung 
bringt. Freilich nicht immer. Denn die Organe, welche schon normaliter oft 
sehr nahe zueinander liegen, gehen im Anschlu8 an infektidse Prozesse, die 
von dem einen auf das andere iibergegriffen haben, sehr innige Beziehungen 
ein. Die Appendix verwachst im kleinen Becken mit dem Eierstock und 
wird dort fixiert, der letztere wird durch die erstere aus seiner tiefen Lage 
auiwartsgehoben, Tube und Wurmfortsatz verbacken miteinander, in dem 
daraus sich ergebenden Konvolut laBt sich eine strenge Abgrenzunz der Teile 
nicht bewerkstelligen. Vor allen Dingen aber ist es umsoweniger méglich, 
klinisch festzustellen, welcher von ihnen der primar befallene und demnach zu 
entiernende ist, als der Versuch einer atiologischen Trennung sogar am vor- 
liegenden anatomischen Praparat scheitern kann. Wir haben eine Pelveoperi- 
tonitis vor uns, die ebensogut appendikularen wie genitalen Beginn gehabt 
haben kann. Trotz alledem ist jedenfalls die exakte gynakologische Exploration 
das einzige verlaBliche Mittel — auf Einzelheiten einzugehen, ist hier nicht 
der Ort — einen Zweifel zu beheben, ob zurzeit die Appendix oder nicht viel- 
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mehr die Adnexe Gegenstand der Behandlung sein miissen, und, falls operatives 
Einschreiten geboten ist, die geeignete Art des Vorgehens zu wahlen. 
Von mancher Seite wurde auf Relation zwischen 


Wanderniere 


und Appendicitis die Aufmerksamkeit gerichtet. Ihre Quintessenz ist zu ziehen 
aus dem iiblen EinfluB, den die Enteroptose und die sie stets begleitende Dis- 
lokation des Kolons auf den Wurmfortsatz hat. DaB im iibrigen Personen mit 
Wanderniere mit ihren vielgestaltigen und unfaBbaren Klagen auch den Ver- 
dacht chronischer Appendicitis erregen kénnen; bedarf kaum der Erwahnung, 
umsoweniger, als beide Krankheiten mit Vorliebe in dem Kopf dieser meist 
neurasthenischen Menschen spuken. Wie nétig bei ihnen kaltbliitige, be- 
dachtige Uberlegungen des Arztes bei der Differentialdiagnose sind, beweisen 
die zahlreichen mit Narben bedeckten Patienten, an denen Nephropexien und 
dazu Appendektomien ganzlich erfolglos ausgefiihrt worden sind. Jedoch kénnte 
eine auf der rechten Seite im Becken tief fixierte ektopische Niere — ,,Becken- 
niere“ — einem alten Exsudat gleichen. Man schlieBt sie am sichersten durch 
rontgenographische Darstellung des Ureterverlaufes aus, falls nicht schon das 
Fehlen des Organes an normaler Stelle festgestellt werden kann. 

Von einiger Wichtigkeit ist eine Mitteilung von Rief, der durch alte adhasive Ver- 
anderungen infolge von Appendicitis mit Vernarbungs- und Schrumpfungsvorgangen am 
riickwartigen parietalen Peritoneum den Ureter so stark eingeschniirt sah, daB die Urin- 
retention zu Sackniere fiihrte. Das Nierenleiden war also sekundar entstanden und 
seine Atiologische Behandlung erforderte ein Eingreifen am Wurmfortsatz. Es gehort 
in das Gebiet derjenigen Zufalle, welche auch sonst als das Endresultat okkult gebliebener 
appendicitischer Erkrankungen sich ereignen. 


Abgesehen von den bereits besprochenen Magendarmerkrankungen _be- 
gegnen wir Reizerscheinungen verschiedenster Art. 


Dysuria paradoxa, 


d. h. haufiger Harndrang mit Druckgefiihl oder schmerzhaften Empfin- 
dungen nach der Blasenentleerung, die weder im Urinbefund noch in der 
Beschaffenheit der Blase, noch in dem sonstigen Wesen des Kranken eine 
ausreichende oder wenigstens wahrscheinliche Erklarung finden, darf 
als suspekt angesehen werden; anamnestische Erhebungen entdecken einen 
Zusammenhang mit Indispositionen in der rechten Unterbauchgegend, sei 
es, daB dieser sich aus einem zurzeit noch vorhandenen Konnex der vor- 
herrschenden Klagen mit Stérungen der Darmtatigkeit ableiten 1aBt, sei 
es, daB die Erinnerung des Kranken an langst vergangene Zwischenfalle 
geweckt wird, die nachtraglich eine spontan geheilte Appendicitis anzunehmen 
berechtigen. 

4Qjahriger Mann, sonst durchaus gesund, insbesondere nicht nervés, der sich nicht 
erinnert, je ernsthaft krank gewesen zu sein, leidet seit etwa 3 Jahren an haufigem Harn- 
drang mit Brennen und stechenden Schmerzen im Penis nach der Blasenentleerung, be- 
sonders an Tagen, wo er keine rechte Defakation gehabt hat. Wochenlang fortgesetzte 
sorgfiltigste Beobachtung ergibt keinerlei erkennbare Abnormitéten der Organe. 
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Anamnestisch lat sich nur feststellen, daB das Leiden im Anschlu8 an eine vor 4 Jahren 
iiberstandene ,,Magenverderbnis mit einige Tage dauernden Bauchschmerzen“, die aber 
keine arztliche Hilfe beanspruchten, entstanden ist. Ortliche Untersuchung Pay. Druck- 
schmerz, stellt aber zeitweiligen Cécalmeteorismus fest. Diagnose: Wahrscheinlich 
Adhasionen mit der Blase infolge spontan geheilter Appendicitis. Operationsbefund: 
Verédeter Wurmfortsatz, der in zwei parallel senkrecht nach oben verlauienden, eng 
aneinandergelegten Schenkeln am Coecum angewachsen ist, zahlreiche Pseudobander, 
die ihn einhiillen, aber auch zur vorderen Bauchwand blasenwarts ziehen. 

Bestehen hier gut verstandliche Beziehungen mit dem in Mitleidenschait 


gezogenen Organ, so kénnen auch diese vollig mangeln. 
Freiwilliges Hinken 


bei ganzlicher Intaktheit des Hiiftgelenks kann durch Vermittlung des 
Nervus ileofemoralis infolge einer ohne alle lokalen Erscheinungen sich 
abspielenden chronischen Appendicitis verschuldet werden und sogar deren 
einziges Symptom sein (Zesas) — es wird beseitigt mit Entfernung des 
Wurmfortsatzes, auf dessen Affektion nur unbestimmte dyspeptische Zu- 
stande hingedeutet haben und dessen abnormes Verhalten ausschlieBlich 
Druckschmerz am Mc Burney- oder Lanz-Punkt angezeigt hat. Derartige 
Neuralgien, fiir welche Rochard und Stern den bizarren Namen der,,Appendicite 
claudicante“ gepragt haben, verdienen dieselbe semiotische Bewertung wie die 
Behinderungen der Gehfahigkeit infolge von Parametritis, die narbige Re- 
siduen hinterlassen hat, und man vermiBt, wenn man sich zur Operation ent- 
schlieBt, in richtig beurteilten Fallen niemals feste, fibrése, weiSliche, zum 
Becken sich erstreckende Strange. Es braucht nicht betont zu werden, daB man 
mit der Indikationsstellung nicht voreilig sein soll. Denn auch tuberkuldse Er- 
krankungen der Articulatio sacroiliaca und des Hiiftgelenks, letztere nament- 
lich bei Pfannenherden, kénnen lange Zeit ohne jeden objektiven Anhalt, selbst 
ohne positives Resultat wiederholter Rontgenographie, die gleichen Pramoni- 
torien schaffen und mit Verdauungsstérungen kompliziert sein. 
Contracturen des Hiiftgelenks und Psoasabscesse im Anschlu8 
an langdauernde periappendicitische Eiterung kénnen riicksichtlich der Erkennung ihrer 


Atiologie keine Zweifel bereiten, solche, die einer latent gebliebenen Appendicitis ihre 
Herkunft verdanken, diirften kaum vorkommen, auBer bei aktinomykotischer Infektion. 


Personen beiderlei Geschlechts empfinden nicht selten auf ,nervdser“ 
Grundlage Symptome in der Blinddarmgegend, die in so bemerkenswerter 
Weise den klassischen Zeichen der Appendicitis nahekommen, da8 zum min- 
desten der Verdacht einer reellen Affektion erweckt wird. 

Die ersten bemerkenswerten Mitteilungen iiber die sog. 


Pseudoappendicitis 


stammen von Kiittner, der in sicherlich allein korrekter Auffassung diese 
Nomenklatur auf diejenigen Beobachtungen beschrankt wissen wollte, bei 
denen die Operation jede Veranderung am Wurmfortsatz vermissen lieB, bei 
denen aber auch nicht etwa irgend ein anderer krankhafter Zustand schlieBlich 
eine plausible Erklarung fiir die Klagen der Patienten. abgab — also mit 
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einem Wort eine falsche Diagnose gestellt war. Nur in diesem sehr eindeutigen 
Sinne kann von Pseudoappendicitis gesprochen werden. Wenn man Rheuma- 
tismus der Bauchdecken (Tricot), Neuralgien des Nervus ileofemoralis 
wahrend einer Influenza (Franke), in der Ileocécalgegend auftretende Bauch- 
schmerzen im Verlaufe von Pneumonie (Carcaterra), Enterocolitis membranosa 
(Longo) und manches andere zu dem genannten Begriff rechnete, so itber- 
schritt man die Grenzen exakter Kritik genau so wie in den recht zahlreichen 
Fallen, wo man aus der Krankengeschichte ersehen kann, daB die appendiciti- 
schen Symptome in Erscheinungen begriindet waren, welche den Magendarm- 
tractus angingen, ohne aber in der Ileocécalgegend autoptisch lokalisiert zu 
sein, und wo dann wirklich vorhandene Hysterie als ursachliches Moment fir 
die Tauschung beschuldigt wurde (s. z. B. Fall von Rothe). Auf der anderen 
Seite darf die praktische Wichtigkeit der Frage, inwieweit auf die Ileocécal- 
gegend sich beziehende Klagen, bei denen man allein auf die subjektiven AuBe- 
rungen wegen Mangel jeglichen objektiven Befundes angewiesen ist, die Be- 
deutung unserem Erkennungsvermégen sich entziehender, anatomischer Ver- 
anderungen haben moégen, nicht unterschatzt werden. Irrefiithrende Angaben 
kénnen im wesentlichen unter zwei Voraussetzungen den Arzt in die Verlegen- 
heit ernster differentialdiagnostischer Bedenken versetzen. Die eine wird ge- 
geben durch die ; 
Autosuggestion. 

Bis dahin ganz gesunde Menschen, die in ihrer Familie oder in ihrem 
naheren Bekanntenkreise das ungliickliche Ende vom Kranken selbst oder von 
dessen Arzt vorher fiir harmlos erachteter Indispositionen in der rechten Unter- 
bauchgegend kennen gelernt haben, entnehmen aus dieser Erfahrung Griinde, 
auf den eigenen Kérper mit Angstlichkeit zu achten und glauben  allerlei 
Stérungen zu bemerken, die auf ,,Blinddarm“ hinweisen. Die tiberall verbreitete 
Kenntnis der Initialerscheinungen akuter Appendicitis bringt es mit sich, daB 
die so vielen Laien innewohnende Fahigkeit, in medizinischen Dingen umzu- 
deuten, sie dazu bringt, ihre Beschwerden in ein Schreckgespenst mit dem 
Angesicht der gefiirchteten Gefahr zu verwandeln und dieses ihrem arzt- 
lichen Berater mit malerischer Treue zu schildern. Sind solche Leute Neur- 
astheniker mit gesteigerter Reflexerregbarkeit, so wird die Untersuchung 
allerlei Reaktionen begegnen, die wohl die Moglichkeit irrtiimlicher Annahme 
einschlieBen. Die zweite und noch mehr zur Stellung von Fehldiagnosen pra- 
disponierende Grundlage ist die 


Fey.s;te rave. 


Es kann recht schwer sein, zu bestimmen, ob Hysterische, die mit be- 
sonderer Vorliebe auf die Abdominalorgane ihre Aufmerksamkeit richten und 
die so gewohnlich an funktionellen Abnormitaten des Verdauungstractus leiden, 
gar keine Grundlage zu Klagen haben oder ob sie von einer Wurmfortsatz- 
erkrankung neben ihrer Hysterie befallen sind oder schlieBlich, ob sie die vor- 
handenen Symptome in maBloser Weise iibertreiben. Die Auigabe, festzustellen, 


682 F. Karewshkt. 


ob Erbrechen kiinstlich erzeugt ist, ob Temperaturen gefalscht werden, ob De- 
fense musculaire eigenwillig aktiv erlogen ist, stellt die groBten Anforderungen 
an die Voreingenommenheit und pilichttreue Uberwachung seitens des Arztes 
und des Pflegepersonals. Niemals verlasse man sich aber daraui, dab die 
hysterischen Stigmata, die des dfteren erwiesene Unglaubwiirdigkeit der Pa- 
tienten, der gutartige Ablauf friiherer gleichartiger, schlimmer Anfalle, denen 
bekanntermaBen psychische Alterationen voraufgegangen sind, in ausreichen- 
der Weise die Ungefahrlichkeit der Situation darlegen. Die bei der Behandlung 
Neurasthenischer und Hysterischer ungliicklicherweise vielfach vorhandene 
Erschwerung der Unterscheidung substantiell begriindeter Klagen von ein- 
gebildetem Ubelbefinden kann unter Umstanden die verhangnisvollsten Folgen 
haben. In friiheren, ganz analogen Attacken hat vielleicht die sorgfaltige Beob- 
achtung jeden objektiven Befund vermissen lassen und der Ablauf des 
Krankenlagers die Berechtigung der Bezeichnung ,,Darmhypochondrie“ oder 
»hysterische Pseudoappendicitis‘ bestatigt — die neue ist trotz alledem eine 
echte destruktive Wurmfortsatzentziindung. Es fehlt leider nicht an Er- 
fahrungen, die dartun, daB wegen der falschlichen Annahme von Simulation 
oder Aggravierung Hysterische an Perforationsperitonitis zu grunde gingen. 
Wenn im Gegensatz dazu irrtiimliche Voraussetzung chronischer Form von 
Appendicitis bisweilen eine Operation veranlaBte, die keinerlei pathologische 
Veranderung aufdeckte und keinerlei Effekt in bezug auf Beendigung der 6rt- 
lichen Leiden ausiibte, so ist das ein Schicksal, dem der Chirurg bei allen 
Probelaparotomien, insbesondere aber bei Hysterischen unterworfen ist und 
das ihm allerdings recht oft begegnen wird, wenn er nicht auf diesem Gebiete 
Seine Tatigkeit mit kritischer Strenge und Zuriickhaltung einzurichten bemiiht 
ist. ,,Hysterie in der Chirurgie“ ist ein eigenes Kapitel, das ja auch bei zahl- 
reichen anderen Gelegenheiten namhafte Schwierigkeiten bereitet, die jeder 
erfahrene Arzt zu wiirdigen wei8 und deren AuBerungen u. a. Kausch in 
einer trefflichen Arbeit geschildert hat. 

Unsere Bemiihung, alle die Appendicitisfrage beriihrenden Gesichtspunkte 
ohne jede Einschrankung so darzustellen, daB sie liickenlos der Wichtigkeit 
und dem Ernst ihrer Bedeutung fiir die arztliche Praxis gerecht werden, gerat 
in peinliche Verlegenheit bei der 


prognostischen Beurteilung 
dieser Krankheit vom Standpunkt des Chirurgen. 
Wer die 
Aussichten der Heilung der akuten Wurmfortsatzerkrankung 


aut der Basis statistischer Erhebungen zu berechnen gewillt ist, hat die Wahl, 
sie als harmlos oder auBerst gefahrlich darzustellen, die Grundsatze der inneren 
Medizin fiir ihre Behandlung als allein seligmachende oder als durchaus ver- 
weifliche, das Eingreifen des Operateurs als das ein fiir allemal Gebotene 
oder als nur auBerst selten berechtigt zu erklaren — so enorm sind die Wider- 
spriiche, welche zahlenmaBige Darstellungen der Morbiditat und Mortalitat 
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enthalten. Wenn der Anteil, den die Appendicitis an der Mortalitat der 
Gesamtbevolkerung hat, von Rostowzew mit 2°/,, von Lauenstein mit 0°3°/, 
angegeben wird, die Sterblichkeit an der Krankheit nach den verschiedenen Be- 
richten sich zwischen 4°/, (Renvers) und 30°/, (Chauvel) oder gar 53°/, (Lloyd) 
bewegt, und es dann noch Autoren (Holldnder) und beschaftigte Praktiker 
gibt, die iberhaupt keinen Todesfall gehabt haben wollen, so ist evident, da8B 
auch bei dieser Gelegenheit ,,die Liige der Zahlen“ ihren schadlichen und doch 
machtvollen Einflu8 ausiibt. Die Griinde, aus denen sich die unerhérten Ab- 
weichungen erklaren, liegen auf der Hand. Schon die Uberlegung, was als 
Appendicitis“, was als simpler ,,ileocécaler Bauchschmerz“ (Roux) aufgefaBt 
werden dari und was in die Rubrik ,,Peritonitis‘ gehdrt, begegnet sehr diffe- 
renter Beantwortung, und doch muB selbstverstandlich einer stichhaltigen Be- 
rechnung zum mindesten die pathogenetische Gleichartigkeit der Erkran- 
kungen zu grunde gelegt werden. Und wenn diese vorhanden ist, so resultiert 
dennoch aus der Beschaffenheit des klinischen Verlaufs der Einzelfalle, welche 
als Beobachtungsmaterial dienten, eine sehr wesentliche Verschiebung der Er- 
gebnisse. Diejenigen, welche nur die leichten Affektionen in eigener Behandlung 
behielten, die schweren in die Krankenhauser schickten — gleichviel, ob mit 
oder ohne richtige Diagnose — erzielten ausschlieBlich Heilungen, ebenso die 
inneren Abteilungen, welche unter der gleichen Voraussetzung ihre Kranken 
auf die chirurgischen verlegten. Krankenhauser, welche ja unter jeder Be 
dingung ungitnstiger gestellt sein miissen, sind tiberdies abhangig von den Be- 
sonderheiten der Bevélkerung, fiir die sie bestimmt sind, und davon, ob sie 
neben der allgemeinen noch eine Extrastation versorgen. Die besser situierten 
Personen haben Bestreben und Gelegenheit, mit gréBerem Interesse ihre gesund- 
heitlichen Schaden zu beachten, friihzeitig, und deswegen mit vorteilhafteren 
Bedingungen fir ihre Beseitigung bemiiht zu sein. Ferner kommen in Betracht 
die Grundsatze der Behandlung. Man hat z. B. eingesehen, daB die frither so 
beliebte Darreichung von groBen Opiumdosen direkt deletar wirkt und daB mit 
dem Verlassen dieser Therapie die Sterblichkeitsziffer in iiberraschender Weise 
sank (With von 40 auf 16°/,). Am eklatantesten zeigte sich die Wandlung der 
Prognose seit Einfiihrung des blutigen Eingriffs zur radikalen Beseitigung des 
Leidens. Die Totalsumme der Heilungen stieg — es gibt aber Arzte, die diese 
doch offenkundig einen hervorragenden Fortschritt bedeutenden Ergebnisse 
in dem Sinn verwerten, daB sie aus der zunehmenden Ziffer von Heilungen 
konservativ behandelter Appendicitiden, die naturgema8 aus der Abscheidung 
der fiir den Chirurgen von ihnen bestimmten Schwerkranken hervorgehen muBte 
und Hand in Hand ging mit einer verhaltnismaBig groBen Mortalitat der 
Operierten, als Argument gegen aktives Handeln anfiihren. Mit einem Wort: 
ZahlenmaBig laBt sich die Prognose der Appendicitis 
im allgemeinen nicht bezeichnen, weil eine allzu groBe 
Menge divergenter Einzelheitenin Betracht zu ziehen 
ist, welche eine exakte wissenschaitliche Bericksich- 
tigung nicht zulassen. 
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Nun kénnte man ja zum Ausgangspunkt der Erorterung die einzelnen 
Formen der Appendicitis nehmen, je nach der Bésartigkeit, die sie bereits in 
ihrem Initialstadium manifestiert. Indessen wird damit nicht nur der Willkir 
der subjektiven Beurteilung Vorschub geleistet, sondern wir haben auch ge- 
sehen, daB gerade die ersten Anfange triigerisch sind, iiberraschende Ver- 
schlechterungen aus mildem, unerwartete Besserungen aus bedrohlichem Be 
ginn hervorgehen, daB also recht haufig die ersten plétzlichen Zustande keinen 
zutreffenden SchluB auf den Ausgang gestatten. Erst der Verlauf gibt Auf- 
klarung itber die Chancen des Kranken, und erst die in voller Entwicklung er- 
kennbaren Symptome lassen Schliisse auf die Hochgradigkeit und Rick- 
bildungsfahigkeit der Zerstérung zu. Aber selbst bei ihrer Wirdigung er- 
mangeln wir noch der Bewertung der nach Spontangenesung bleibenden Re- 
siduen, welche durch spate, mit dem urspriinglichen ProzeB zusammen- 
hangende Gefahren und durch die Rezidiviahigkeit des Leidens die endgiiltige 
Prognose triiben. 

Aus allen diesen Momenten, die im einzelnen uns schon beschaftigt haben 
und deren Wiederholung unangebracht erscheint, erhellt, daB die Prognose 
der Appendicitis eine so ungewisse ist, daB die AuBerste Zuriickhaltung bei der © 
Vorhersage geiibt werden sollte. Das wird nicht immer mit der wiinschens- 
werten Vorsicht beachtet. Die Krankheit ist eine tiickische, ihr Charakter ein so 
periider, daB Optimismus in kompromittierender Weise gestraft wird. Zur Zeit 
der heftigsten Kampfe in dem Streit, ob ,,Appendicitis in die Machtsphare 
des ,,Innern“ oder des ,,Chirurgen“ gehért, haben die Verfechter des konserva- 
tiven Standpunktes das Wort von der ,,Blinddarmfurcht* gepragt, die 
allzu eifrige Operateure in dem Publikum erweckt hatten. Die Blinddarmfurcht 
der Laien ist nur allzu begriindet. Sie ging nicht daraus hervor, daB man die 
Eventualitat, einen blutigen Eingriff tberstehen zu miissen, angstvoll vor 
Augen hatte, sondern sie entstand dadurch, daB bei der immensen Haufigkeit 
der Appendicitis aus den taglichen Ereignissen alle Bevélkerungsschichten, 
alle Altersklassen iiber die Bedenklichkeiten des Anfalls, die Unsicherheit der 
Ausgange, die Irrtiimer der Prognose belehrt wurden. Ja, man kann be- 
haupten, daB die ,,Blinddarmfurcht“ in ihr Gegenteil umgeschlagen ist, seit- 
dem die chirurgische Behandlung sozusagen popular geworden ist. Das Be 
wuBtsein, sich aus den uniibersehbaren Gefahren durch eine geringfiigige 
Operation retten und fiir alle Zukunft den gleichen Zufallen entgehen zu 
konnen, hat dem Schreckbild ‘sein arglistiges. Aussehen genommen, und zu- 
weilen gibt bei Entscheidung der Indikationsfrage der Kranke und nicht der 
Arzt den Ausschlag. Diese einigermaBen absurde Tatsache, daB der oder die 
Berater sich veranlaBt sehen, dem Kranken unter Darlegung der VerhAltnisse 
die EntschlieBung iiber den Weg zu iiberlassen, durch den die Heilung erstrebt 
werden soll, beleuchtet grell die Sachlage: Die Prognose der Einzelerkrankung 
und aller Konsequenzen ist ungewiB, sie hangt aber in hohem Ma8e von der 
Wahl der Behandlung ab, die eingeschlagen wird. Die Zuversicht, daB der 
Kranke genesen wird, gewinnt an Wahrscheinlichkeit, wenn es méglich ist, ihn 
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von vornherein sachgemaB und zielbewuBt zu versorgen, ein ungliickliches 
Ende kann auch noch dann abgewendet werden, wenn in einem spdateren 
Stadium die Hilfe des Messers in Anspruch genommen wird. Selbstverstand- 
lich sind nicht alle Falle gleichwertig, und wir verweisen auf den in einem 
fruheren Abschnitt gemachten Versuch, aus der Symptomatologie die Kri- 
terien zu ziehen, welche auf den Verlauf der Krankheit gute Schliisse erlauben. 
Sie gipfeln in der Erkenntnis, daB wir eine nicht unbetrachtliche Zahl solcher 
Kriterien besitzen, auf Grund deren die Erfahrungen iiber die Prognose wie 
folgt sich zusammenfassen lassen: 


Jede Form der akuten Wurmfortsatzentzindung, 
selbst diejenige mit leichtesten klinischen Erschet- . 
nungenist prognostisch dubiés aufzufassen, weil nicht 
feststeht, ob die vorhandene oberflachliche Schleim- 
hauterkrankung sich zurickbilden oder zu tieferer 
Zerst6rung fortschreiten wird, sie ist als ernst zu be 
zeichnen mit dem Moment, wo ein Ubergreifen des Pro- 
zZesses auf das Bauwchiell unverkennbar ist sie’ mwB 
schlecht genannt werden, wennvon Beginn an allgemein 
peritonitische Zeichen auftreten, und sie wird unherl 
voll, wenn septische Zustande das Krankheitsbild be 
herrseh en. 


Uber die 
Prognose der chronischen Appendicitis 


ist nur weniges hinzuzufiigen. Auch ihr haftet die gleiche Unbestimmbarkeit Aes 
weil auch bei ihr so haufig die klinischen Symptome mit dem anatomischen 
Substrat nicht harmonieren: unertragliche Beschwerden bei wenig verandertem 
oder zum mindesten nicht in bedrohlicher Weise verandertem Organ, Klagen, 
die nicht weit iiber unangenehme Sensationen hinausgehen bei so hoch- 
gradigem Zerfall der Wand, daB sie nach allem Anschein infolge irgend- 
welcher unvorhergesehener Komplikation perforieren mu8. Nimmt man hinzu, 
daB die dauernden, qualenden Empfindungen und die unaufhérlichen Beein- 
trachtigungen der Verdauungstatigkeit nicht ohne schweren Nachteil fiir den 
Allgemeinzustand bleiben koénnen, Genesung auf dem Wege der Spontan- 
heilung so gut wie ausgeschlossen ist, so diirfen wir auch den Kranken mit 
dauernden, auf die Appendicitis zuriickzufiithrenden Stérungen kein giinstiges 
Horoskop stellen. 


Alles in allem befindet sich jeder Mensch mit deutlichen Merkmalen einer 
Entziindung des Wurmfortsatzes in einer sehr fatalen Lage, die aber ge- 
bessert werden kann durch kunstgerechte Behandlung. 


Die Aussicht auf Heilung der akuten wie der chronischen Form hangt 
durchaus von der Art des Arztlichen Handelns ab. Dieser Satz gilt besonders 
fiir die 
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Therapie des akuten Anfalls. 

In jener Zeit, wo der Chirurg nicht mehr als der Vollzieher des Willens 
und der Entschliisse des Internisten gewesen ist, blieben seine Erfahrungen fast 
ohne jeden EinfluB auf die Fortschritte der Medizin; seitdem die Vertietung der 
Wissenschaft gerade aus den Ergebnissen des anatomischen Befundes am 
Lebenden und aus den experimentellen Forschungen, zu denen sie Anregung 
und Grundlage gaben, eine unerschdpfliche Quelle neuer Erkenntnisse schopite, 
hat sich das griindlich gedndert. Die moderne Heilkunde ist aufgebaut auf der 
Erkenntnis, daB8 auf einem sehr umfangreichen Gebiet medikamentése und 
blutige Therapie nebeneinander zu wirken haben, die eine in gliicklichster Weise 
berufen ist, die andere zu erganzen, daB das Studium der Ursachen und der 
Beseitigung von Krankheiten eine Durchdringung auch in dem Sinne er- 
heischt, welcher die Schranken medikamentéser Behandlung bestimmt. Nir- 
gends in der Gesamtmedizin hat gemeinsames Wirken beider Disziplinen 
segensreichere Folgen gezeitigt wie in der uns beschaftigenden Frage. Die 
Fortschritte, die durch die Feststellung eines Aatiologischen Zusammenhanges 
der Appendicitis mit einer Unzahl von deletaren Krankheiten gemacht wurden, 
haben der Aarztlichen Tatigkeit groBe Erfolge beschieden, sie sind das Ver- 
dienst der Initiative des Chirurgen zu aktivem Vorgehen, welches mit der sich 
mehrenden Zahl operativer Autopsien die Mittel an die Hand gab, immer be- 
stimmtere ; 
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auizustellen, fir alle Formen, alle Stadien, alle Wechselfalle des tiickischen 
Leidens die geeigneten Vorschriften zu umschreiben. 

Es wiirde ein sehr mangelhaftes Verstandnis fiir den Geist der modernen 
Chirurgie bedeuten, wenn man wegen der gliicklichen Resultate der radikalen 
Beseitigung des kranken Wurmfortsatzes ausschlieBlich die Anwendung des 
Messers als zutreffendes Verfahren anerkennen wollte und wenn man die un- 
zweilelhait nicht geringe Zahl von Entfernungen intakter Organe, die irrtiim- 
lich beurteilten klinischen Krankheitsbildern zum Opfer fielen, gering ein- 
schatzen wollte im Vergleich zu dem Nutzen, den das rechtzeitige Eingreifen 
so oft unter Umstanden gebracht hat, wo ein zweifelhafter Symptomenkomplex 
re vera auf destruktive Appendicitis zuriickzufiihren war. Ein derartiger Stand- 
punkt ist so wenig zu billigen wie der andere, welcher die blutige Klarstellung 
als ultima ratio betrachtet, gar nicht zu reden von demjenigen, welcher ein 
unbegrenztes Vertrauen in die pharmazeutische Kunst setzt. 

Die Gemeinsamkeit der Uberlegungen und die anatomische Kontrolle hat 
iiberdies erméglicht, eine Kritik der so divergenten medikamentésen und physi- 
kalischen curativen Versuche auszuiiben, die auch deren Konsolidierung zu- 
gute gekommen ist und deren gewissenhafte, pflichttreue Anwendung gleich- 
falls zu den arztlichen Aufgaben des Operateurs gehdrt. 

; So verkehrt es ist, bei jedem Verdacht aufeine Affektion des 
ileocécalen Darmabschnittes Appendicitis anzunehmen und 
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dementsprechend die ,, Materia peccans“ auszurotten, so fehlerhait ist das gegen- 
teilige Verfahren, welches bei Mangel sicherer értlicher Zeichen sich damit be- 
ruhigt, daB Obstipation, Enterokatarrh od. dgl. vorliegt, Zustande, die ernst- 
hafte arztliche VorsichtsmaBregeln iiberfliissig machen. 

keder Patient beisdem: auch nuredie leiseste Vier. - 
mutung einer noch so milden Formvon Appendicitis zu 
PWeae en sin Pehorticinss Bettiivand “bedarisuninter 
brochener Beobachtung aller Kérperfunktionen so 
lange, bis neben Herstellung subjektiven Wohlbefin- 
dens véllig normales physiologisches Verhalten mit 
einwandfreier Sicherheit festgestellt ist. 

In dieser ersten, wichtigsten und unerlaBlichen Verordnung ist zugleich 
die wirksamste Therapie enthalten, welche in der iiberwiegenden Mehrzahl der 
Falle nicht nur das Abklingen des gegebenenfalls tatsachlich vorhandenen 
»Anfalls“ férdert, sondern auch bei irrtiimlicher Annahme eines solchen 
zum mindesten keinen Schaden anrichtet. Ein gleiches ist der Fall mit 


diatetischen Vorschriften. 


Das beste und harmloseste Mittel, die Peristaltik, die vielleicht eine Aus- 
breitung einer nicht evidenten Affektion des Wurmfortsatzes begiinstigen 
kénnte, zu beschranken, ist und bleibt die Entziehung aller festen und breiigen 
Nahrungsmittel, Beschrankung auf Fliissigkeiten, welche leicht resorbierbar 
sind und dennoch einigen Calorienwert haben. Soweit diirften wir keinerlei 
Widerspriichen begegnen. Auf diese sto8en wir in Praxis und Theorie, 
sobald wir an Beantwortung der Frage herangehen, ob man den Darm 
entleeren oder ruhigstellen soll, ob Darreichung von Abfiihrmitteln oder von 
Opium zweckmaBiger erscheint. Es wiirde zu weit fiihren, auf den Streit der 
Meinungen einzugehen. Die jahrelange Erfahrung an einem tbergrofen 
Material in Krankenhaus- und Privatpraxis hat gelehrt, daB am besten zu- 
nachst auf beides verzichtet wird und daB die Notwendigkeit ihres Gebrauchs 
sich in der Folge ganz von selbst ergibt, vielleicht nach 24 Stunden, vielleicht 
auch noch spater, jedenfalls zu einer Zeit, wo die differentialdiagnostischen 
Zweifel sich gelést haben und von der einen wie anderen Medikation kein 
Nachteil mehr zu befiirchten ist. Es ist unbestreitbar, daB 


Prozedurenzur Darmentleerung, 


gleichviel, ob per os oder per rectum ausgefiihrt, Unheil stiften konnen, selbst 
zugegeben, daB durch sie zunachst groBe Erleichterung herbeigefihrt wird, 
weil die mit Gasen und Fakalien angefiillten Eingeweide unertragliche 
Schmerzen und Spannungsgefiihl machten. Besteht eine perforierende Ent- 
ziindung des Wurmfortsatzes, die sich der Diagnose entzieht, so kann eine 
heftige Darmbewegung die Durchlécherung vollenden oder bereits gebildete 
Adhasionen vernichten. Es ist keine Ubertreibung, daB wiederholt bei Kranken, 
denen wegen ,,fieberhafter, sehr schmerzhafter Enterokolitis“’ Ricinusdl gegeben 
worden war, dieses wenig spater in der wegen Durchbruchs einer Appendicitis 
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geéfineten Bauchhohle gefunden wurde und dab durch hohen Einlauf zur Be- 
handlung ,,hartnackiger Obstipation mit drohendem Ileus", welche in Wirk- 
lichkeit Symptom okkulter Appendicitis war, die vorher fichier Beteiligung 
des Peritoneums in unverkennbarer Konsequenz verschuldet wurde. Ein Aut- 
schub derartiger MaBnahmen um einige oder sogar um viele Stunden hatte 
keineswegs gleiches Unheil angerichtet, wenn die irrtiimliche Diagnose die zu- 
trefiende gewesen ware. Sonnenburg, der Verabfolgung von Ricinusél unter 
bestimmten VorsichtsmaBregeln als eine Art differentialdiagnostischen Hilfs- 
mittels anempfahl, hat spater selbst die Anwendung wieder eingeschrankt. Er 
wollte sie im wesentlichen noch benutzt wissen, wenn sekundare Appendicitis 
infolge von Enterokolitis zur Behandlung kommt. Aber gerade davor kann 
nicht eindringlich genug gewarnt werden. Denn besonders diese Form hat sehr 
oft progredienten Charakter und fiir den Praktiker, der nicht ,das Messer in 
der Hand hat“, sollten Zeichen wirklicher Beteiligung der Appendix an Entero- 
kolitis Grund sein, Aperientia zu meiden. 

Weniger bedenklich diirfte maBvolle 


Opiummedikation 


sein, wenigstens insofern sie Fortschritte der Krankheit kaum veranlassen kann. 
Aber es ist durchaus richtig, daB die narkotische Wirkung geeignet ist, den 
Verlauf zu verschleiern. Zu den wesentlichsten Kardinalerscheinungen der 
Appendicitis gehért die Schmerzempfindung. Betaubt man sie, zumal wenn sie 
wenig ausgesprochen war oder nicht gut lokalisiert wurde, so beraubt man sich 
eines Erkennungsmerkmals. Steht die Diagnose fest und soll konservativ ver- 
fahren werden, so kann die Aufhebung der Schmerzen Ursache sein, daB ein 
Fortschreiten des entziindlichen Vorganges verheimlicht wird. Zudem entsteht 
bei vielen Personen durch Opiumgebrauch Meteorismus und steigert den schon 
vorhandenen zu so hohem Grade, daB daraus wieder allerlei Nachteile hervor- 
gehen. Auf der anderen Seite erzeugen kleine und per rectum applizierte 
Opiumgaben nicht so erheblichen Nachteil, daB man auf sie bei Kindern, fiir 
die die bei Erwachsenen bevorzugte Morphiumdarreichung fraglos gefahrlicher 
ist, vollig verzichten mu8. Der Verdunklung des Bildes kann man sich auch 
auf andere Weise entziehen, indem man subjektive Angaben und objektiven 
Befund vergleicht. Meteorismus wird verhindert, wenn man nicht zu freigebig 
mit dem Gift ist, und es ist manches Mal schlechterdings unvermeidbar, die 
jammernden Kinder ohne Schlafmittel zu lassen, schon wegen der durch die 
fehlende Nachtruhe bedingten Aufreibung der Krafte. Bei Erwachsenen ist im 
allgemeinen das Morphium vorzuziehen, wenngleich nicht auBer acht gelassen 
werden kann, daB die Mutterdroge schon in kleinen Dosen nachhaltigeren 
Effekt auf abdominale Schmerzen hat. Als Schmerzlinderungsmittel hat ihr 
Gebrauch sinngemaBe Berechtigung, und es geht zu weit, sie zu perhorres- 
zieren, ,,weil sie die Wachsamkeit des Arztes einschlafert“. Mit diesem Satz 


spricht Sprengel ein abfalliges Urteil nicht iiber das Medikament, sondern 
liber den, der es verordnet. 
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Es lohnt nicht der Mithe, die iibrigen, recht zahlreichen Methoden mit Me- 
dikamenten oder mit 6rtlichen Applikationen von Kalte, Hitze, Kauterien, Vesi- 
catoren, Badern, ja sogar von Massage und Serumtherapie auch nur kurz zu 
Schildern. Sie sind zum Kleinsten Teil als Palliativmittel gegen die drtlichen 
Beschwerden brauchbar, zum weitaus gréBten durchaus wirkungslos, zu einem 
nicht geringen widersinnig oder sogar schadlich. 

Die innere Therapie ist gegen akute Appendicitis 
machtlos. Ihre scheinbaren, wenn auch noch so zahl- 
reichen Erfolge bedeuten weiter nichts, als daB die sehr 
gewoOhnlichen Spontangenesungen durch die Heilbe 
strebungen nicht aufgehalten worden sind und daB so- 
mit vernunftgemaBes Abwarten des Verlaufs unter in- 
differenter Behandlung, solange die Diagnose nicht 
feststeht, geboten, und solange bei sicherer Feststel- 
lung der Krankheit ernstere Erscheinungen fehlen 
oder schnellrickgangig werden, erlaubt ist. 

Dieser jetzt wohl allgemein anerkannte Satz bildet das Fundament fiir 
alle weiteren Erwagungen, er bedeutet das AuBerste MaB der Zulassung kon- 
servativer Behandlung und wird auch von denen zugestanden werden kénnen, 
welche 

die Frithoperation, 
d. h. die Entfernung des Wurmfortsatzes innerhalb der ersten 24—48 Stunden 
nach Beginn der Erkrankung, worunter man den Zeitpunkt des Auftretens der 
ersten sicheren klinischen Erscheinungen zu verstehen hat, fiir jeden Fall 
akuter Appendicitis gebieterisch verlangen. 

Sie kénnen sich auf zwei Argumente berufen: Bei dem heutigen Stand 
unserer Technik wird im schlimmsten Fall nicht geschadet, weil die Morta- 
litat der prinzipiell chirurgisch behandelten Krankheit um mehr als das 
Doppelte geringer ist als die der internen Behandlung (Sprengel), sie beseitigt 
die augenblickliche Gefahr und hat iiberdies den Vorzug, fir alle Zeit den 
Krankheitsherd auszurotten, also die Rezidive zu verhiiten. 

Nun wird nicht ohne guten Grund eingewendet, daB der grundsdatzliche 
blutige Eingriff unter Umstanden vor Sicherung der Diagnose ausgefilhrt 
werden wiirde, daB ein solches Verfahren unqualifizierbar ist und dagegen 
Kautelen geschaffen werden miissen. Diese liegen in der Forderung, wenn 
irgend angangig — also bei diagnostisch zweifelhaften oder nicht allzu be- 
~ drohlichen Erscheinungen — eine kurze Praklusivfrist (24—48 Stunden) inne- 
zuhalten. Wenn aber wahrend zweier Tage, trotz der so oft von uns schon 
urgierten, strengen, sachgemaBen klinischen Beaufsichtigung — id est nicht in 
der Klinik, sondern mit klinischer Exaktheit gebrauchten Beautfsichtigung — 
sich keine Entscheidung hat treffen lassen und die vis medicatrix naturae ver- 
sagt hat, so wird man sein Handeln von dem Zustand des Kranken abhangig 
machen. Fordern irgendwelche gefahrliche Zeichen dazu auf, der Unsicher- 
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heit ein Ende zu bereiten, so tritt die probatorische Freilegung der kranken 
Stelle in ihr. unbedingtes Recht, und damit ist der vorgeschriebene Weg gekenn- 
zeichnet. Diejenigen, welche sich gegen den chirurgischen Rat gestraubt hatten, 

werden bei den Autopsien in vivo recht oft erschreckt sein, wie groB die Ver- 
antwortung war, die sie zu iibernehmen im Begriff erden 

Das Bestreben, Riickfalle zu verhiiten, gibt, das kann nicht bestritten 
werden, bei erstmaliger leichter Erkrankung keine Indikation, denn Riickfalle 
miissen nicht eintreten, man kann nicht vorhersehen, ob nicht der erste und 
milde Anfall der einzige bleiben wird. Kommt ein Rezidiv zu stande, so wird 
dieses Gegenstand der EntschlieBungen. Handelt es sich um offenbare tiet- 
greifende Prozesse im Wurmfortsatz, so gibt deren Verlauf den Ausschlag, 
nicht die Sorge um die spatere Zukunit. 

Somit ist eine bedingungslose Anzeige, jede Form 
von Blinddarmentziindung schon im ersten Anfall mit 
dem Messer sofort zu coupieren, nicht vorhanden. Conditio 
sine qua non ist selbstverstandlich die Voraussetzung restloser GewiBheit der 
Diagnose; bestehen iiber sie keine Zweifel, so geben die besonderen Verhalt- 
nisse des jeweiligen Falles, die Eigenart, mit der die Krankheit sich ankiindigt, 
der Charakter, den sie weiterhin verrat, den Ausschlag fiir die EntschlieBungen. 

Hier nun beginnen die groBen Schwierigkeiten der Indikationsstellung. 
Wann soll unverziiglich eingegriffen werden, wann darf man abwarten, wie 
lange darf gezégert werden ? 

Haben wir einen Kranken vor uns, der zum erstenmal von dem typi- 
schen Symptomenkomplex befallen wird. ohne oder mit geringen Temperatur- 
erhebungen, dessen Puls nicht ecenitich beschleunigt ist, der in normaler 
Frequenz und Tiefe atmet, bei dem weder Meteorismus besteht, noch ein Exsudat 
von der Bauchdecke oder vom Mastdarm her palpiert werden kann und bei dem 
die ileocécalen Erscheinungen nicht schon vor Berufung des Arztes eine deut- 
liche Zunahme erfahren haben, so liegt kein Grund zu unmittelbaren Besorg- 
nissen vor, und man darf mit gutem Gewissen Spontanheilung anstreben. Er- 
gibt das Krankenexamen, daB der Patient, ohne es zu ahnen, schon langer als 
24 Stunden appendicitische Zeichen hatte, daB diese sich verscharft haben, 
also z. B. nach der ersten heftigen Schmerzattacke, Ubelkeiten, Blasensym- 
ptome (bei normalem Urin!) aufgetreten sind, oder mehrfache Koliken mit 
Intervallen von Wohlbefinden vorhergegangen waren, so ist schon Ursache 
zur Befiirchtung einer destruktiven Form vorhanden. Stellt sich nun am ersten 
Tage der Arztlichen Beobachtung Besserung ein — schwindet die Brech- 
neigung, maBigt sich der Schmerz, fallt die Temperatur, nimmt die Muskel- ° 
spannung bei der 6rtlichen Untersuchung ab — so steigt die Aussicht aut 
freiwilliges Abklingen. Wenn aber im Gegenteil, trotz der Fernhaltung von 
Schadlichkeiten Erbrechen beginnt, der Bauch sich auftreibt, die Schmerzen 
Sich vergréfern, eine Ausschwitzung nachweisbar wird, so ist der Zeitpunkt 


gekommen, den Ausgangspunkt der Entziindung zu Deseitigen, da sie pro- 
gressiven Charakter hat. 
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Wechselt innerhalb kurzer Zeitintervalle NachlaB und Exacerbation, 
werden die Temperaturen nicht normal — zu allen Tages- und Nachtstunden 
unter 37°, keine Intermittenzen! -— steigert sich nach natiirlicher oder kiinst- 
licher Stuhlentleerung das lokale Unbehagen, verursacht Nahrungsaufnahme 
Widerwillen, so haben wir die gleiche Sachlage vor uns. 

Noch viel dringlicher wird blutiges Eingreifen immer dann, wenn von 
vornherein der Kranke in einen Zustand versetzt wird, resp. in die Behandlung 
tritt, der schon alle Kennzeichen eines vorgeschrittenen Prozesses enthalt und 
welcher den Verdacht oder gar die GewiGBheit peritonealer Beteiligung begriindet. 
Beginn mit Schiittelfrost oder hohem Fieber oder mit abnorm niedrigen Tem- 
peraturen, oberflachliche, frequente Respiration, sehr beschleunigter oder stark 
verlangsamter Puls, wiederholtes Erbrechen, sehr intensive Schmerzen, die 
schon bei tiefer Inspiration oder bei Husten auftreten, harte Spannung des 
Leibes, dessen Auftreibung oder bemerkenswerte Einziehung, Miktions- 
beschwerden, Albuminurie, Ikterus, kurz die ganze Skala der tieferer Gewebs- 
schadigung am Processus vermicularis zukommenden Symptome, ist eine fast 
unabweisbare Anzeige fiir sofortige radikale Ausrottung des Krankheitsherdes. 
Auch trotz dieser alarmierenden Zeichen kann zwar Heilung erfolgen. Aber 
jeder Aufschub bedeutet ein Spiel mit dem Feuer, und jede spontane Ge- 
nesung bleibt behaftet mit dem Odium des Rezidivs, welches die gliicklich tber- 
standenen Gefahren immer wieder heraufbeschwoért, ganz zu schweigen von 
den immerhin nicht seltenen Dauerbeschwerden und Bedenklichkeiten, welche 
eine destruktive Appendicitis im Organ selbst und in seiner Nachbarschaft 
hinterlaBt. Will man dieses Risiko gering einschatzen, so ist zum mindesten 
der Status nach Ablauf der ersten 24 Stunden als Grenze fiir abwartendes 
Verhalten zu ziehen. Wenn die anfanglichen Erscheinungen ernster 6rtlicher 
Erkrankung sich nicht gemildert haben, die diffuse, peritoneale Irritation keine 
Neigung zur Abkapselung erkennen laBt, schlechte Allgemeinsymptome fort- 
bestehen, so begibt man sich mit fernerem Zégern aller Vorteile des friih- 
zeitigen Handelns, setzt im Vertrauen auf die allerdings auch dann noch vor- 
handene Méglichkeit einer Naturheilung alle Garantien griindlicher Beseiti- 
gung des Ubels aufs Spiel — insbesondere die Verhiitung diffuser, eiteriger 
resp. die giinstige Beeinflussung schon entwickelter Peritonitis, die anerkannter- 
mafen abhangig ist von der Frist, innerhalb welcher die Bauchhéhle von ein- 
gedrungenen Infektionskeimen und von deren Brutstatte befreit wird. 

Man hat der Friihoperation den Vorwurf des Schematisierens, der Un- 
wissenschaftlichkeit, des Kunsthandwerks und noch andere schlimmere ge- 
macht. Solche Beschuldigungen, die allenfalls denen angehangt werden 
kénnen, die ,,sans phrase“, ohne jede Uberlegung, handeln, sind nicht geeignet, 
die Objektivitat und die Einsicht ihrer Urheber in wissenschaftlichen Dingen 
darzutun. Da der friihe blutige Eingriff den besten Erfolg verspricht, so mag 
er vielleicht zu unndtiger Ausfiihrung verleiten. Nichtsdestoweniger wird 
niemand seine Vorteile verkennen kénnen. Er ist nun einmal das einzige Ver- 
fahren, welches mit einem Schlage alle Bedenklichkeiten des akuten Anfalls 
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aufhebt. Er allein schafft volle Klarheit in jedem Falle. GewiB ist das oberste 
Gesetz wissenschaftlicher Therapie das der individuellen Behandlung des 
Kranken. Jedoch ebenso gesetzmaBig ist, da auch die reichste Erfahrung, 
das gréBte Wissen, die Anwendung der kompliziertesten Methoden, einschlieb- 
lich der biologischen (Blutbild), bei der individuellen Beurteilung des appen- 
dicitischen Anfalls, d. h. in der Feststellung der am Wurmfortsatz vorhandenen 
pathologischen Zustande zuweilen versagt. Diese Tatsache wird niemand mit 
reinem Gewissen fiir seine Person leugnen kénnen. Die Friihoperation schiitzt 
vor den traurigen Ereignissen, welche durch die Unvollkommenheit der topi- 
schen Diagnostik und durch die nun einmal gegebene Verschiedenartigkeit 
lokaler und allgemeiner Riickwirkung hin und wieder hervorgerufen werden. 
Die Friihoperation allein ist im stande, den Ausbruch von Peritonitis zu ver- 
hiiten oder die schon entstehende zu beherrschen, ferner, wie auch sonst die 
Verhaltnisse liegen mogen, Erneuerungen des Anfalls, auf dessen voraussicht- 
liche Gestaltung wir keinerlei irgendwie gearteten EinfluB besitzen, unmég- 
lich zu machen und Komplikationen von seiten anderer Organe zu verhindern. 
Man kann sie auch nicht als ein an sich gefahrliches Heilmittel ansehen. Die 
Technik ist einfach und stellt keinen Anspruch an besondere manuelle Fertig- 
keiten des Operateurs oder an die Krafte des Patienten. GewiB wird sie in 
Handen des Geschickten und Geiibten Besseres leisten als in denen des An- 
fangers, und naturgemaB werden verwickelte, abnorme anatomische Verhalt- 
nisse mitunter unvorhergesehene Schwierigkeiten bereiten. Aber gerade in — 
diesen Ausnahmefallen ist auch die Wahrscheinlichkeit spontaner Genesung 
gering. Und niemand wird so weit gehen, zu dem Eingriff zu raten, wenn die 
Vorbedingungen fehlen: geschulter Operateur und gewdahrleistete Asepsis. 
Dann freilich ist es vorzuziehen, den Anfall méglichst voriibergehen zu lassen, 
nicht die von der Krankheit drohende gegen die Gefahr einzutauschen, die eine 
nicht kunstgerecht ausgefiihrte Incision der Bauchhohle unter allen Um- 
standen haben mu8. Die Appendektomie im akuten Anfall muB unter den 
gleichen technischen Voraussetzungen ausgefiihrt werden kénnen wie jede 
andere Laparotomie. Nur dann ist sie ein harmloser Eingriff. 

Die Befiirchtung, da8 die frische Irritation der Bauchhdhle schon durch die 
mechanische Lasion, durch die Beriihrung mit dem Messer, eine Steigerung erfahre, 
und da8 die Méglichkeit, aus der 6rtlichen Peritonitis eine diffuse zu machen, gerade 
durch den Eingriff begiinstigt werde, weil der Weiterverbreitung der Keime auf das 
schon in seiner Resistenzfahigkeit geschwachte Bauchfell unvermeidlich sei, ist, wie 
Fxperimente und klinische Erfahrung gezeitigt haben, unbegriindet. Die Abwehrkrifte 
werden sogar nach der Meinung vieler Autoren gerade durch den Reizzustand vermehrt 
(Bertelsmann), also durch die Bakterien und deren Toxine wird eine Art von Immuni- 
sierung herbeigefiihrt (Moszkowicz). Es mag zweifelhaft sein, ob diese theoretische An- 
nahme berechtigt ist, oder ob nicht vielmehr die normale Resistenzfahigkeit des noch 
gesunden Teils der Peritonealhéhle ausreichenden Schutz gewahrt (Solieri, Ernst Wolff), 


es kann aber gar nicht der Diskussion unterworfen werden, da& unter allen Umstanden 
die sachgemaBfe Ausfiihrung des Eingriffs die Hauptsache bleibt. 


Indessen, auch technische Bedenken haben ihre Grenzen, wenn zwingende 
Umstande jede andere Erwagung hinfallig machen. So wenig man einen Mann 
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mit incarcerierter Hernie wegen derartiger Ungunst der AuBeren Momente 
ohne Versuch der Herniotomie zu grunde gehen lassen wird, so wenig soll man 
aus gleichen Beweggriinden eine akute Peritonitis infolge perforierter 
Appendix unoperiert sterben lassen, solange noch die schwache Hoffnung auf 
Rettungsméglichkeit vorhanden ist und sofern bei abwartendem Verhalten von 
Stunde zu Stunde die pragnanten Symptome zunehmen. Gliicklicherweise wird 
der Transport in das nachstgelegene, mit den ndtigen Mitteln versehene Kran- 
kenhaus durch die immer wachsende Zahl dieser wohltatigen Einrichtungen 
von Jahr zu Jahr mehr erleichtert. Deswegen gehért jeder Kranke, dessen 
hausliche Verhaltnisse keine richtige klinische Beobachtung zulassen, ins 
Krankenhaus, je eher, um so besser, weil die mit der Uberfithrung verbundenen 
Schadigungen mit dem Fortschreiten des Prozesses zunehmen. (In bezug auf 
diesen Punkt zwingen traurige Erfahrungen dazu, darauf hinzuweisen, -daB 
mit akuter Appendicitis Behaftete liegend und méglichst schonend transportiert 
werden miissen.) Ist man aber in der Lage, die Frithoperation kunstgerecht zu 
voliziehen, dann hat sie zum mindesten nicht mehr Gefahren als die nach 
Ablauf der akuten Erscheinungen (Intervalloperation s. spater), welche man 
friher vorzog in der Vorstellung, daB sie gréBere Sicherheit des Erfolges dar- 
béte. Sie ist — akiurgisch gesprochen — die leichtere, weil sie sich nicht mit 
alten Adhasionen und Verwachsungen zu befassen hat, die eben erst gebildeten 
ohne Mithe und ohne Verletzungen der Darmserosa abgestreift werden kénnen 
und wie gesagt, richtige Handhabung dem Bedenken der Verbreitung von in- 
fektidsem Material vorbeugt. 

Im ubrigen wird man beim Studium der einschlagigen Literatur den Ein- 
druck haben, da8 vielfach — unter den Chirurgen wenigstens — die Mei- 
nungen nur scheinbar auseinandergehen. Die Dinge liegen nicht so, daB die 
fiir Entscheidung wissenschaftlicher Streitiragen maBgebenden Anhanger der 
Friihoperation dekretieren wollen: Appendicitis erfordert Erdffnen des 
Bauches. Auch sie erachten die Feststellung der Diagnose und die Ausschal- 
tung der mit leichten, sich schnell zuritickbildenden klinischen Erscheinungen 
verlaufenden FaAalle fiir durchaus wiinschenswert, ja notwendig. Der Streit 
gipfelt vielmehr in der Frage der Fahigkeit, den rechten Zeitpunkt und die Art 
der pathologischen Veranderungen zu erkennen. 


Rechtzeitiges Vorgehen 


ist der Angelpunkt des Erfolges: dieses ist aber weder immer nach der 
Stundenzahl, die seit der Erkrankung verflossen ist (richtiger: sein soll), 
noch nach den Vermutungen iiber den Grad und die Art der Zerstérung im 
Wurmfortsatz zu bestimmen, sondern ausschlieBlich nach den klinischen Er- 
scheinungen feststellbar. Damit der richtige Termin fiir aktives Vorgehen nicht 
verpakt wird, ist pedantische Vorsicht schon bei dem geringsten Verdacht auf 
Appendicitis unter Verhaltnissen, die jede Schadigung ausschlieBen, so lange 
notig, bis alle diagnostischen Zweifel aufgehért haben. Ist Wurmfortsatzent- 
ziindung festgestellt, so kann bei leichten allgemeinen und 6rtlichen Symptomen 
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-oder bei schneller Besserung ernster Initialerscheinungen abgewartet werden. 
Wenn der Riickgang Halt macht, so ist die operative Beseitigung des Ubels 
anzuraten, sie wird dringender, falls der NachlaB nur voriitbergehend war und 
von einer irgendwie gearteten Zunahme der Krankheitsmerkmale gefolgt wird. 
Bestehen Anzeichen schwerer Destruktionsvorgange im Wurmfortsatz oder — 
gar allgemeiner septischer Infektion, so ist die sofortige Appendektomie un- 
abweisbar. 

Wenn es aus irgendwelchen Griinden nicht méglich gewesen ist, wahrend 
der ersten floriden Erscheinungen radikal vorzugehen, resp. wenn die ersten 
Tage anscheinend giinstig vergangen sind, und nun dennoch eine Beendigung 
der Krankheit geboten oder wiinschenswert erscheint, so haben wir patho- 
logisch zwei Méglichkeiten vor uns: Endoappendicitis meist mit geringer Teil- 
nahme des Bauchfells, die weniger zu Fliissigkeitsergu8B als zu Auflagerungen 
fibrindser Massen auf die Serosa gefithrt hat oder ein Exsudat, das keine rechte 
Tendenz zur Resorption hat. Der erste Angriff der Appendicitis ist gebrochen, 
aber die begonnene Genesung macht keine Fortschritte, weil die Produkte der 
Entziindung ihre nachteilige Wirkung nicht verloren haben. Den Eingriff, der 
um diesen Zeitpunkt geschieht, hat man als 


intermediare Operation 


bezeichnet. Man versteht darunter im allgemeinen den Fingriff, der etwa 4—60 
Tage nach Beginn der Erkrankung vorgenommen wird. 

Auch gegen ihn sind sehr gewichtige Bedenken erhoben worden, die 
wiederum in der Hauptsache die Moéglichkeit der Weiterverbreitung vorher 
beschrankter peritonealer Infektion ins Auge fassen. Man hat zahlenmafBig 
eine ungtinstigere Prognose fiir die blutige Methode gegeniiber der Exspek- 
tative festgestellt. Indessen beweist auch hier die Statistik gar nichts, weil die 
individuellen Anschauungen iiber die Beschaffenheit der operierten Falle allzu 
divergent sind — und weil die operative Technik gerade hier eine hervor- 
ragende Rolle spielt. Wer, gestiitzt auf vielfaltige Erfahrungen aus einem 
groBen operativen Material, das er bis in die kleinsten Einzelheiten hinein 
studiert hat, schon vor dem Eingriff einigermaBen die Lage des Organs zu 
bestimmen vermag, an den nach der Freilegung des Herdes seinem Auge sich 
darbietenden Verhaltnissen sich des naheren zu orientieren versteht, und im 
Besitz der erforderlichen manuellen Fertigkeit ist, welche die Verhiitung der 
Fiterverschleppung nun einmal erheischt, wird durch den Vorschlag des Ein- 
griffs seinen Klienten nur insoweit gefahrden, wie es durch einen ungliicklichen 
Zutall, den wir ja nie ausschalten kénnen, geschieht. Die Verunreinigung der 
intakten Bauchhéhle kann selbst bei bestehender Eiterung vermieden werden. 
Rehn verlor nach E. Wolff auf seiner Abteilung in Frankfurt a. M. von 196 
AbsceBfallen nur 2 an fortschreitender Peritonitis. Sie ist freilich nicht immer 
mit absoluter Sicherheit auszuschlieBen, denn auch nach unter ganz aseptischen 
Verhaltnissen vollzogenen Laparotomien (z. B. bei Intervalloperation!) bereitet 
sie gelegentlich dem Leben ganz unvorhergesehenerweise sein Ende. 
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Den Widersachern der Intermediaroperation gegeniiber, welche es vor- 
ziehen, die Kranken sich selbst zu iiberlassen in der Hoffnung, nach Beendi- 
gung aller entziindlichen Erscheinungen in dem Zustand, den die Franzosen 
a froid nennen, unter geringerer Gefahr mit der eventuellen Intervalloperation 
alle Reste des Leidens und alle Bedenken fiir die Zukunft beseitigen zu kénnen, 
ist folgendes zu betonen: Eine betrachtliche Summe der Todesfalle, welche sich 
nach der Intermediaroperation ereignen, riihrt von Komplikationen her 
(Embolie, Pneumonie, Krafteverfall infolge langdauernder Eiterung, Ad- 
hasionsileus u. s. f.), welche in keinerlei Beziehung zu dem Eingriff stehen, 
und die ohne ihn nicht nur gleichfalls drohen, sondern sogar begiinstigt 
werden. Das geht aus der Tatsache hervor, daB die Ergebnisse der Spat- 
operation, also derjenigen, welche nach Ablauf der ersten Woche haufig als 
letztes Auskunftsmittel zur Rettung des aufs auBerste bedrohten Lebens' ver- 
sucht wird, sich mit der Dauer der Krankheit unverhaltnismaBig verschlech- 
tern. Die beste Statistik hat ohne jeden Zweifel die Appendektomie im Inter- 
vall, jedoch nicht weil der Eingriff an sich einfacher ist, sondern weil die 
Unterlassung des rechtzeitigen Eingriffs die Falle zu gunsten der Intervall- 
operation siebte. Die Friihoperation wurde gescheut, im subakuten Stadium 
kamen viele Personen zur Operation, bei denen die Phlegmone schon so weit 
um sich gegriffen hatte, daB der Eingriff nur mehr ein letztes Auskunftsmittel 
war, sie konnte intermediar nicht mehr sicher beherrscht werden. Es ist sta- 
tistisch nicht zu berechnen, wie groB die Zahl derjenigen ist, welche dennoch 
gerettet worden sind, aber es ist keine alilzu kithne Behauptung, da8 so 
mancher von ihnen ohne den Eingriff zu grunde gegangen ware, und daB die 
trotz desselben Gestorbenen zu der Rubrik der durch konservative Therapie 
Verlorenen gezahlt werden mtissen. Die Operation a froid wird, wie man sieht, 
im wesentlichen Personen zuteil, denen an sich vorteilhafte Verhaltnisse wahrend 
der friiheren Periode zugute kommen. Hat sich in den ersten Tagen der Er- 
krankung keine Neigung zur Besserung gezeigt, oder verschlimmern sich die 
értlichen Symptome oder aber manifestieren sich trotz Stillstandes, ja vielleicht 
Riickganges des lokalen Befundes, Erscheinungen, welche den Verdacht be- 
ginnender Sepsis laut werden lassen, so hat an Stelle der Exspektative die 
Aktivitat das Wort, u. zw. ganz ohne Riicksicht darauf, wieviel Tage seit 
Beginn des Leidens verflossen sind. 

Bleibt nach einem anfanglichen Abklingen des Anfalls der Zustand 
stationar, zeigen sich zwar keine Signale fortschreitender Zerstérung, mangeln 
aber auch die Merkmale der Genesung — dauert die Empfindlichkeit am 
Me Burney-Punkt an, treten immer von neuem, wenn auch maBiger, Bauch- 
krampfe ein, erhalt sich hartnackige Stérung der Peristaltik — so verringert 
sich die Hoffnung auf Ritckgang des entziindlichen Vorganges. Fiir den 
Kranken besteht allerdings keine gréBere Gefahr, solange er Bettruhe einhalt 
und andere Noxen vermeidet, aber es ist mit groBer Wahrscheinlichkeit anzu- 
nehmen, daB nicht ein einfacher katarrhalischer Zustand vorhanden ist, und 
daB, wenn nach Wochen vielleicht alle klinischen Merkmale der Erkrankung 
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beseitigt sind, ein Defekt am Wurmfortsatz sich entwickelt hat, welcher zu 
Riickfallen disponiert oder der Begriinder der chronischen Appendicitis wird. 
Hier tritt die 


Indikation der ZweckmaBigkeit 


des Eingriffs ein. Er ist nicht strikte erforderlich, er ist aber ratsam. Man kann 
nicht mit Fug und Recht fiir seine Ausfithrung einen fixen Termin nach der 
Summe der Tage, die seit der initialen Erkrankung verflossen sind, fiir jeden 
Fall festhalten. Individuelle und soziale AuBerlichkeiten miissen berticksichtigt 
werden. Kinder, deren Entwicklung durch langes Krankenlager, durch Verbot 
kérperlicher Ubungen, durch diatetische MaBregeln leiden wiirde, Personen, 
die mit anstrengender Beschaftigung ihren und ihrer Familie Unterhalt er- 
werben, keine Méglichkeit, sich zu schonen, haben, den Anlassen zur Wieder- 
erkrankung sich nicht entziehen kénnen, werden mit besserer Prognose operativ 
behandelt. Deswegen hat auch langeres Abwarten keinen rechten Sinn. LaBt 
sich bei ihnen innerhalb einer gewissen Frist kein deutlicher Riickgang kon- 
statieren, so ist Entfernung des Wurmfortsatzes geboten. Bei anderen Kranken 
darf dem persénlichen Ermessen nachgegeben werden — nicht ohne daB sie 
auf die Situation, der sie sich aussetzen, aufmerksam gemacht werden, und 
nicht ohne sie wissen zu lassen, daB in der Regel der Aufschub Zeitverlust 
bedeutet — aufgeschoben, nicht aufgehoben ist. 

Viele von ihnen werden vielleicht zunachst genesen, ebensoviele kommen 
zu keiner rechten Gesundheit und bei nicht wenigen wird die weitere Minier- 
arbeit des torpiden, fortschreitenden Ubels endlich doch die als 


Spatoperation 


bezeichnete blutige Therapie erheischen. Dann aber wird unter den un- 
gunstigsten Umstanden Versaumtes nachzuholen versucht. Durch das langere 
Krankenlager sind die Krafte gesunken, der friiher harmlose Eingriff gewinnt 
fiir den geschwachten Menschen die Dignitat eines nicht unbedenklichen, selbst 
dann, wenn die radikale Beseitigung des Herdes keinen besonderen Schwierig- 
keiten begegnet. Gar nicht selten haben sich aber auch diese Verhaltnisse ge- 
andert. Periappendicitische, wenn auch nur geringe Eiterung hat Buchten und 
Taschen geschaffen, welche nicht mit Sicherheit iiberallhin verfolgt werden 
konnen, wenigstens nicht ohne Gefahrdung der verbackenen Darme, Arro- 
Sionen benachbarter Organe sind vorbereitet oder vollendet, welche schwer 
heilende und eventuell auch sekundare Operationen erfordernde Fistelbildungen 
veranlassen, gar nicht zu reden von den Fallen, in denen die Messerscheu 
langsam progredierende, purulente oder adhdsive Peritonitis verschuldete. 
Diese Form, welche noch nach wochenlangem Bestande unter scheinbar wenig 
gefahrlichen Anzeichen den Tod herbeifithren kann, ist oft genug auch durch 
die spate — besser gesagt zu spate — Intervention nicht mehr heilbar. So hat 
denn die Spatoperation die allerschlechteste Statistik, deren beredtester Aus- 
druck darin gefunden werden mu, daB diejenigen Operateure immer mehr die 
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Mortalitat verminderten, welche sich der Friihoperation mehr und mehr zu- 
wendeten. Es ist eben ein gro8er Unterschied, ob der Eingriff selbst unter 
technisch gleicher Voraussetzung zur Zeit guter oder zur Zeit gesunkener 
K6rperkrafte ausgefiihrt wird, ob er also als Therapie der Wahl oder der Not 
gebraucht wird, und es ist tiberdies durch die Verzégerung — in der iiberwiegen- 
den Mehrheit der hinausgeschobenen chirurgischen Interventionen — einer For- 
derung des zu beseitigenden 6rtlichen Ubels in dem Sinne Vorschub geleistet 
worden, daB an Stelle der einfachen sehr komplizierte technische MaSnahmen 
notig geworden sind. Die Schliissigkeit dieser Argumentation ist so hand- 
greiflich, daB es wundernehmen muB, wenn’ auf Grund ungliicklicher Er- 
fahrungen bei Kranken, die nach langerer ,,innerer“‘ Behandlung dann dennoch 
»chirurgisch“ beraten wurden, gegen den chirurgischen Standpunkt ge 
eifert wird. 

In das Gebiet der Spatoperation gehéren auch die circumscripten 
Peritonitiden (Periappendicitis), Exsudate, welche in ihrem urspriinglichen 
Umfang oder nach anfanglicher Verkleinerung zu einem torpiden Uberbleibsel, 
das allen Palliativmitteln trotzt, geworden sind. Unter solchen Umstanden 
scheint uns im Interesse der schnellen und endgiiltigen Heilung des Kranken, 
nicht weniger aber in Ansehung der dauernden Gefahr plétzlicher, dann 
nicht mehr abdammbarer Exacerbation und der Moglichkeit der Verschleppung 
von Thromben und Keimen (Reich), Ausraumung des Herdes geboten. Wir 
befinden uns in dieser Hinsicht in vollstem Einverstandnis unter anderm mit 
Rehn und M. v. Brunn, die gegen jedes Abwarten sind, also den Versuch einer 
konservativen Behandlung von Ausschwitzungen nach dem 3.—6. Krankheits- 
tage, welche sich nicht zuriickbilden wollen, ablehnen. Es mu8 den Autoren 
(so namentlich Fromme und Krogius), die sich fiir die abwartende Methode 
aussprechen, zugegeben werden, daB die Resorption mit Erfolg angestrebt 
werden kann, die Berechtigung solcher Intentionen kann aber nur fiir die- 
jenigen Falle zugestanden werden, die eine anhaltende Besserung des lokalen 
wie des Allgemeinzustandes zeigen. Dann braucht auch die Zeit, welche seit 
Beginn der Erkrankung verflossen ist, nicht beriicksichtigt zu werden. Immer- 
hin sind auch bei ihnen die Heilungsaussichten durchaus ungewisse, kénnen 
durch die radikale Beendigung des Prozesses nur verbessert werden. Denn gar 
zu oft basiert er auf einem centralen AbsceB. DaB eine sicher konstatierte 
Eiterung nur nach chirurgischen Grundsatzen anzufassen ist, bedarf keiner 
Er6rterung. Strittig kann sein, ob bei ihrer Entleerung der Wurmiortsatz mit- 
entfernt werden soll oder auch nur darf. Viele machen ihre EntschlieBung 
davon abhangig, wie alt die Eiterung ist, wollen sich mit der Abscefincision 
begniigen und die Abtragung des Wurmfortsatzes im Spatstadium prinzipiell 
unterlassen, viele wollen nur unter Auswahl giinstiger operativer Verhaltnisse 
dazu ihre Zustimmung (Sonnenburg, Kiimmel-Hoffmann, Braun-Fromme) 
geben. Sie berufen sich darauf, daB nicht nur die einfache Incision des Abscesses 
recht haufig geniigt, um die momentane Genesung zu _bewerkstelligen, 
sondern auch nur selten nach lange Zeit bestehendem purulenten Zerfall der 
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Ausschwitzung Rezidive erfolgen. Vor allem soll aber die putride Beschaffen- 
heit des ,,Tumors“ bei schwierigeren Manipulationen beste Gelegenheit fiir Er- 
zeugung postoperativer Peritonitis geben. Was letztere betrifft, so ist unser 
Standpunkt oben geniigend gekennzeichnet. Es ist sehr interessant, daB 
E. Wolff aus einer von aus den Publikationen verschiedener Kliniken — sehr 
verdienstlicherweise — veranstalteten Sammelstatistik fiir die mit Entiernung 
des Wurmfortsatzes operierten Abscesse eine Mortalitat von 19°) en iurwaie 
unter Zuriicklassung des Organs Operierten eine von 10°/, berechnen konnte. 
Im iibrigen findet man bei der operativen Autopsie in einer gewissen Hautig- 
keit nur noch Rudimente des Organs (vielleicht nur seine Ansatzstelle) am 
Coecum -—— das erlaubt aber keineswegs die Annahme, daB8 dem haulig so ist, 
vielmehr wird im Gegenteil in der Regel bei gehdriger, sachgemaBer Ab- 
suchung des Operationsfeldes der ulcerés zerfallene Wurmfortsatz nicht nur 
leicht entdeckt werden, sondern man erkennt auch oft, daB er eine Barriere fur 
den vollen Abflu& des Eiters bildet, oder daB in seiner Nachbarschaft kleine, 
abgekapselte Abscesse sich befinden, in deren einem ein Kotstein liegen mag, 
kurz, daB ohne Ausrottung des Attentaters eine wirklich endgiiltige Heilung 
nicht méglich ist. Die einfache AbsceBincision garantiert diese also nicht nur 
nicht, sondern die Unterlassung der gleichzeitigen Appendektomie ist die ge- 
wohnlichste Ursache von Fisteln und auch von Rezidiven, und beide verlangen 
dann die schwierigsten und gefahrlichsten Nachoperationen, die wir iiberhaupt 
bei Appendicitis auszuftihren berufen sind. Wir empfehlen deswegen das 
radikale Verfahren, es sei denn, daB der Kranke in einem so elenden Allgemein- 
zustand in die Hande des Operateurs kommt, daB er einem zeitraubenden Ein- 
griff nicht mehr gewachsen ist — ein Ereignis, welches gliicklicherweise nur 
noch in ganz verschwindenden Ausnahmen passiert — oder daB das Organ 
einfach nicht aufzufinden ist, seine Aufsuchung zu gefahrlich erscheint. Aller- 
dings gibt es Verhaltnisse, wo man sich damit begniigen darf, dem Eiter Ab- 
fluB zu verschaffen. Exsudate, welche sich zur Vagina oder zum Rectum hin 
vorgewolbt haben, werden zweckmafBig von hier aus eréffnet, weil dieser Eingriff 
einfacher ist, und iiberdies auch bessere Entleerung garantiert. Natiirlich 
mu8 dann zunachst die Appendektomie unterlassen werden. Sehr oft ist man 
nun gezwungen, schon nach wenigen Tagen die Radikaloperation hinzuzu- 
fugen, weil die Erscheinungen nicht abnehmen oder nach kurzweiligem Nach- 
la wieder aufflammen — ein handgreiflicher Beweis gegen die Annahme, daB 
die einfache AbsceBincision geniigt. 

Ist der akute Zustand in Genesung iibergegangen, so ist zu iiberlegen, ob 


man seiner ferneren Wiederholung nicht durch Fortnahme des schuldigen 
Teiles, d. h. durch 


Intervalloperation 
vorbeugen Soll. Sonnenburg, Roux, Lanz, Kiimmel u. a. huldigen diesem 
Prinzip, Nothnagel, Helferich, Kérte, Rotter, Ochsner u. a. bestimmen ihre 
EntschlieBungen darnach, ob im Intervall palpable Residuen oder dauernde 
Unbequemlichkeiten iibrig bleiben. Kérte, Nordmann, Rotter u. y. a. sind mit 


Appendicitis vom Standpunkt der Chirurgie. 099 


der Zunahme ihrer Beobachtungen aggressiver geworden und wollen jeden 
Menschen, der einen Anfall von Blinddarmentziindung durchgemacht hat, von 
seiner Appendix befreien. Manche differenzieren die Falle nach der Schwere 
der ersten Attacke und nach dem Alter der Patienten (Jugendliche sollen unter 
allen Umstanden der Intervalloperation unterworfen werden). Manche 
wiederum — Sahli, Sprengel — sind der Meinung, daB die Indikation mehr 
eingeengt werden miisse. Sie begriinden ihren abweichenden Standpunkt mit 
zwei Argumenten: Sehr haufig werden gesunde Organe entfernt, d. h. solche, 
die entweder gar nicht krank gewesen sind, bei denen also die Diagnose 
falschlich gestellt war, oder solche, die spontan vollstandig ausgeheilt waren. 
Unter denen aber, die ernsthaft verandert geblieben sind, bereiten gar nicht 
selten die peritonealen Verwachsungen so groBe technische Schwierigkeiten, 
daB die als harmlos angesehene Operation au8erst kompliziert wird, Todes- 
falle im Gefolge hat. 

Die kritiklose Intervalloperation wird von Sali mit Recht gebrandmarkt, 
sie steht auf der gleichen Stufe wie die Frithoperation sans phrase, die ohne 
feste Diagnose vorgeht. Der von Sali erwahnte haufige Befund eines gesunden 
Organs beweist aber nicht, daB es vorher nicht erkrankt war, also wiederholte 
richtige Anfalle veranlassen kann. Den von Sprengel betonten technischen 
Bedenklichkeiten der blutigen Intervention begegnet man fast ausschlieBlich 
unter Verhaltnissen, die unbedingt Abhilfe verlangen. Die von ihm angefiihrten 
Falle, namentlich die von Haberer-Eiselsberg, hatten ausgedehnte Schwarten- 
bildungen, bei denen es allenfalls fraglich sein kann, ob sie durch langeres 
Zuwarten vielleicht resorbiert worden waren, was ein giinstigeres Operations- 
gebiet vermittelt hatte. Wie lange man abzuwarten gehabt hatte, und ob die 
fiir den Patienten nicht nur unbequeme, sondern auch perikulése Geduldprobe 
zum Ziel gefiihrt hatte, entzieht sich jeder Berechnung. Im allgemeinen kann 
man sogar behaupten, daB schwartige Veranderungen das Ergebnis allzu 
langen Zogerns sind, daB frische Adhasionen, selbst mit eingeschlossenen 
Eiterherden, technisch leichter zu beherrschen sind. Aus derartigen Uber- 
legungen, die entweder arztliche Fehler oder Mifgeschicke in einzelnen Fallen 
zum Ausgangspunkt nehmen, lassen sich keine Regeln gewinnen, die zugleich 
wissenschaftlichen und praktischen Wert haben. Man darf nicht alles durch- 
aus reglementieren wollen und kann nicht mehr als dem individuellen Ermessen 
freien Spielraum lassende Gesichtspunkte aufstellen. 

Die Zukunft der von ausgesprochener Appendicitis Genesenen ist, was 
die Frage eines Rezidivs angeht, unsicher. Die Statistik rechnet mit Zahlen, 
die weit auseinandergehen (20—63°/,), man kann also nicht einmal mit einiger 
Wahrscheinlichkeit angeben, ob der Kranke neuen Anfallen ausgesetzt sein 
wird. Jedenfalls besteht vollberechtigter AnlaB, die Intervalloperation grund- 
satzlich zu empfehlen, ohne daB sie aber unter allen Bedingungen verlangt 
werden mu8. War der Anfall bedrohlicher Natur, erregten die ileocécalen 
Symptome die Vermutung tiefgehender Alteration des Organbestandes, so wird 
die Indikation mit gréBerer Entschiedenheit gestellt werden miissen. 
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Die relative Anzeige wird zu einer absoluten, wenn von dem 6rtlichen 
ProzeB palpable Spuren zuriickgeblieben sind, welche nach Aufhéren aller 
subjektiven Empfindungen nicht weiter riickgangig werden, oder aber, wenn 
trotz Verschwindens der greifbaren Residuen das Wohlbefinden belastigende 
oder die Arbeitsfahigkeit hindernde Beschwerden iibrig bleiben, die mit Sicher- 
heit als Produkt des akuten Anfalls gedeutet werden miissen. 

Die Dringlichkeit zur Vornahme der Intervalloperation hangt auBerdem 
von der persénlichen Lage des Patienten nach Alter, sozialer Stellung, Beruf, 
wie oben angefiihrt, ab. Die Wahl des Zeitpunktes, um welchen sie geschehen 
soll, variiert — nach den Angaben der Autoren — zwischen einer Spanne von 
2 Wochen bis zu 5 Monaten. Man handelt am besten so, daB man den 6rt- 
lichen Zustand im Verhaltnis zu dem Allgemeinbefinden beurteilt. Verlangt 
letzteres Beendigung des Leidens, so klammere man sich nicht sklavisch an 
den Begriff des Intervalles; erlaubt es Abwarten, so versuche man volles Ver- 
schwinden der lokalen Veranderungen mit den iiblichen Mitteln vor dem Ein- 
griff zu erzielen. 4 

Im Vergleich zu der grundsatzlichen Wichtigkeit arztlichen Handelns bei 
dem ersten Anfall akuter Appendicitis wiegt dasjenige leicht, welches wir zu 
beobachten haben, wenn zwar spontane Genesung erzielt wurde, aber in der 
Folge Wiederkehr der Erkrankung beweist, da8 symptomatische, nicht ana- 
tomische Heilung zu stande kam. Die Wege, die zu betreten sind, sind der 


Therapie der rezidivierenden Appendicitis 


in klarerer und praziserer Richtung vorgeschrieben, schon deswegen, weil das 
Moment einer friiheren, mit Sicherheit festgestellten Attacke von nicht zu 
unterschatzender differentialdiagnostischer Bedeutung ist. 

Die neue Attacke soll an sich ausschlieBlich nach ihrer Wesenheit thera- 
peutisch beeinfluBt werden. Die mit ziemlicher Sicherheit feststehende Tat- 
sache, daB die Schutzkraft der von der Initialerkrankung geschaffenen Barri- 
kaden im Bauchfell auch spaterhin sich bewahren kann, bedeutet nicht, daB 
man sich auf sie verlassen darf. Es scheint so, als wenn die Riickfalle milderen 
Verlauf nehmen. Und wenn Kimmel, Talamon, Neuhaus, ich selbst, aus ihren 
Erlebnissen diese Ansicht schépften, so stehen sie nicht in Widerspruch mit 
Sonnenburg, Rose, Cabot u. a., welche hervorheben, daB schwere Rezidive auf 
leichte Ersterkrankung folgen kénnten. Keinesfalls kann aus solchen person- 
lichen Eindriicken fiir spezielle Vorkommnisse irgend eine aktuelle therapeu- 
tische Vorschrift abgeleitet werden in dem Sinne, daB man erwarten kann, 
die alten Adhasionen wiirden der Progredienz der Erkrankung Einhalt tun. 

Jedes einzelne Rezidiv ist demnach ganz wie die origindre Erkrankung 
zu beurteilen nach der klinischen Beschaffenheit seiner Erscheinungen. Jedoch 
enthalt die Schnelligkeit, mit der das Verschwinden der Symptome abgelést 
wird durch ihre Riickkehr und die Haufigkeit dieses Wechsels einen bemerkens- 
werten Hinweis auf die Eigenart des zu erwartenden pathologischen Befundes 
im Wurmfortsatz und folgerichtig auf die Aussichten der konservativen Be 
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handlung. Kranke, die sehr bald, nachdem die erste Attacke abgeklungen ist, 
eine neue erleiden, und solche, bei denen durch jede beliebige Schadlichkeit (un- 
gewohnte Kérperbewegungen, Dyspepsie u. a. m.) anfallsartige Indispositionen 
sich entwickeln, haben mit einer an Sicherheit grenzenden Wahrscheinlichkeit 
Destruktionen ihres Wurmfortsatzes (Empyem, Stenosen, Kotsteine mit Ulce- 
ration), die auch dann eine ernste Anzeige zur Appendektomie geben, wenn 
jeder einzelne Anfall ein gutartiges Gesicht trug. Personen mit dauernd rezi- 
divierender Appendicitis befinden sich in steter Lebensgefahr, in um so gréBer€r 
nattirlich, wenn die Intensitat der Einzelanfalle mit der Zeit sich steigert. 
Scheuen sie den Eingriff, und entziehen sie sich, um ihm zu entgehen, sorgsam 
allen Noxen, unter denen sie zu leiden haben, so verurteilen sie sich zu einem 
gewissen Grade der Invaliditat, ohne sich im Gefiihl der Sicherheit wiegen zu 
diirfen. Die Zerstérung der Appendix schreitet fort, trotz aller VorsichtsmaB- 
regeln, wenn die mechanischen Momente dafiir vorhanden sind. 

Das Schicksal dieser Leute entbehrt hin und wieder nicht einer gewissen Tragik, 
weil sie gerade durch die Besorgnis, bei der Operation ihr fiir ihre Familie wertvolles 
Leben einbii®en zu kénnen, ins Verderben rennen. 

Herr L., 56 Jahre alt, leidet seit 5 Jahren an 6fter wiederkehrenden Anfallen von 
Appendicitis, die meist in wenigen Tagen voriibergehen, aber schon dreimal zu mehr- 
wochigem Krankenlager, allerdings ohne ernstere Symptome gefiihrt haben. Die ihm von 
mehreren Seiten vorgeschlagene Operation wird abgelehnt, teils weil vom Hausarzt keine 
dringende Indikation anerkannt wird, teils weil die Angehérigen des Patienten ein un- 
gliickliches Ende befiirchten, und er selbst, der fiir eine groBe Familie zu sorgen hat, 
die immerhin geringen Gesundheitsst6rungen lieber ertragen, als sich den Gefahren 
einer Operation aussetzen will. In der Tat erfreut er sich nach der letzten Attacke, welche 
die Frage des Eingriffs wieder nahe gelegt hatte unter peinlichster Beachtung der ihm 
anempfohlenen VorsichtsmaBregeln 7 Monate vollsten Wohlbefindens. Auf einer Geschafts- 
reise nach Siiddeutschland wird er im Schlafwagen von einem Anfall iiberrascht, der in 
wenigen Stunden so bedenkliche Form annimmt, daB noch am selben Tage in Freiburg 
laparotomiert werden mu8; diffuse eiterige Peritonitis infolge von Steinperforation, die 
zum Tode fiihrt. 

Ob man der rezidivierenden Appendicitis im Anfall oder besser im Ruhe- 
stadium ein Ende macht, das hangt durchaus von dem Charakter der Attacke 
und dem des Patienten ab. Erscheint der Anfall bedrohlich, wahrend dessen 
der dezidierte EntschluB gefaBt wird, so wird man keine Wahl haben; besteht 
keine Gefahr und sprechen irgendwelche Griinde zur Stunde gegen den Ein- 
griff (Imponderabilien, die in der Persdnlichkeit des Kranken begriindet sind), 
so kann man die Intervalloperation in Aussicht nehmen, ist Aufschub ent- 
behrlich, so wird man nicht unndétig Zeit verlieren. Denn die gesetzte Wunde 
vernarbt meist itinerhalb derselben Frist, welche durch die floriden Erschei- 
nungen des Riickfalls absorbiert wird. Hat man es endlich mit einem Kranken 
zu tun, welcher in der Attacke zur Operation bereit ist, in der Periode der 
Freiheit vor ihr zuriickscheut, so wird man oft genug aus dieser Erwagung in 
seinem Interesse und seiner Gemiitsverfassung Rechnung tragend, den Anfall 
zur Ausfiihrung des Eingriffs benutzen. Denn nur auf diese Weise deckt man 
die eigene Verantwortlichkeit mit dem Vorteil des Kranken, der durch seine 


Unschliissigkeit sein Leben verlieren kann. 
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L., 27jaihriger Neurastheniker, wird seit langer Zeit alle paar Monate von Be- 
schwerden befallen, die von den durch ihn konsultierten zahlreichen inneren Klinikern 
und auch Chirurgen bald als rezidivierende Appendicitis, bald als Ausflu8 einer Darm- 
hypochondrie gedeutet werden. Man hat ihm dementsprechend bald die Operation vor- 
geschlagen, bald sie fiir iiberfliissig erklart. Im Jahre 1911/12 5 typische Anfalle mit 
Fieber und Erbrechen, die nunmehr von den Konsiliaren iibereinstimmend als Objekt 
operativer Behandlung angesehen werden. Der Patient soll im Intervall operiert werden. 
Sein Entschlu8 wird aber jedesmal wankend, wenn die akuten Erscheinungen vortiber- 
egangen sind. Januar 1913 nach einem Diner ,,akute Enterokolitis‘‘, die 3 Tage inner- 
ih behandelt wird, bis sich offenkundig das Bestehen einer Peritonitis ergibt. Wahrend 
2 weiterer Tage konservative Behandlung, dann vergebliche Laparotomie, bei welcher 
sich ergibt, daB der nach oben hinten gelagerte Wurmfortsatz vor einer Stenose in der 
Mitte des Lumens geborsten ist und putride Bauchfelleiterung veranlaBt hat. 


Die Therapie der chronischen Appendicitis 


mit anfallsartigen Exacerbationen der Dauerbeschwerden ist der rezidivieren- 
den Form gleichzustellen. Diejenige, welche ohne Attacken verlauft, laBt fur 
besondere Uberlegungen keinen Spielraum, sobald pragnante objektive Be- 
funde in der Ileocécalgegend fiir das an ‘sich vielleicht dunkle Krankheitsbild 
ein reelles Substrat abgeben. Entweder ist der Wurmfortsatz die Quelle des 
Ubels, dann muB er entfernt werden, selbst wenn der Eingriff voraussichtlich 
sich schwierig gestalten wird, um aller fatalen Moglichkeiten (Carcinom, Tuber- 
kulose, Aktinomykose) Herr zu sein, oder maligne Vorgange am Coecum ver- 
schulden den Symptomenkomplex, und diese Eventualitat muB durch die Probe- 
laparotomie geklart werden, damit fiir den Kranken die Aussicht auf radikale 
Beseitigung des Ubels erhalten bleibt. 

Chronische Appendicitis ohne Attacken und ohne objektiv eruierbare 
Veranderungen des Blinddarmanhangsels verdient symptomatische Behand- 
lung so lange, bis diese sich als vergeblich erwiesen und langere Beobachtung 
des Kranken jede andere Ursache fiir den Symptomenkomplex definitiv aus- 
geschlossen hat. Auf Einzelheiten kann hier nicht eingegangen werden, es 
sei aber bemerkt, da8 planmaBige Abfiihr- und Wurmkuren, diatetische Be- 
handlung auch dann noch oft Heilung der allgemeinen Beschwerden und der- 
jenigen in der Ileocécalgegend erzielen, wenn dem Arzt angegeben wird, daB 
keine Wiirmer im Stuhlgang sich zeigen und die Defakation eine regelmafige 
sei. Das medikamentése Regime findet seine Grenzen an dessen Erfolglosigkeit. 
Hartnackige Konstanz der Symptome trotz palliativer Therapie bedeutet sehr 
oft, daB sie die ,,Prodromalerscheinungen“ des friiher oder spater einsetzenden 
Anfalls sind. Sobald diese Eventualitat wahrscheinlich wird — also nicht vor 
Erschopfung aller anderen Heilmethoden — ist die Entfernung des Wurm- 
fortsatzes angezeigt. Man wird in der Regel, namentlich bei Kindern, erstaunt 
sein tiber die Hochgradigkeit der pathologischen Veranderungen in und um 
den Wurmfortsatz; freilich wird man hin und wieder solche makroskopisch 
vermissen und sie erst unter dem Mikroskop entdecken. 

Diese ,,Appendektomie vor dem Anfall ist von einigen Autoren gleichgestellt 


worden mit der ,prophylaktischen Exstirpation des Wurmfortsatzes“. Das ist ein be- 
dauerliches Mifverstandnis, welches nur dadurch entstanden sein kann, daB man nicht 
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mit der wiinschenswerten Griindlichkeit auf den Sinn und die Begriindung des operativen 
Vorschiages eingegangen ist und sich nicht erinnerte, daB die »latenten“ und ,,larvierten“ 
Formen der Krankheit niemals. hitten erkannt werden kénnen, wenn nicht unter ganz 
analogen Uberlegungen bei dunklen Krankheitsbildern die Appendektomie angewandt 
worden ware unter der Wahrscheinlichkeitsdiagnose: chronische Appendicitis ohne Anfall. 


Wir kénnen dieses Kapitel nicht verlassen, ohne auch noch die Frage von 


Kontraindikationen gegen die radikale Behandlung 


der Appendicitis zu beriihren. 


In dem Stadium der akuten Erscheinungen kénnte sch werer Krafte 
veriall es ratsam erscheinen lassen, dem Patienten keine neue Schadigung 
durch die Operation zuzufiigen. Haben wir es mit einem Chok infolge Per- 
foration in die Bauchhohle zu tun, so ist schnellste Entfernung des infektidsen 
Materials oberstes Gesetz. Man befindet sich in derselben Situation wie bei 
schwerer intraperitonealer Blutung oder wie bei Durchbruch eines Magen- 
resp. eines Duodenalgeschwiirs. Zur Beseitigung der Lebensgefahr hat sich die 
Verstopfung der Quelle der Hamorrhagie oder der Keimiiberschwemmung trotz 
der bedrohlichsten Allgemeinerscheinungen, id est die sofortige Laparotomie, 
als bestes Mittel gegen den fortschreitenden Kollaps bewahrt. Er geht voriiber 
nach gliicklichem Gelingen des Eingriffs. Gleicherweise braucht die schleunige 
Appendektomie, die an die Krafte des Patienten nur sehr geringe Anspriiche 
stellt und mit fast absoluter Sicherheit das Fortwirken der den Chok ver- 
ursachenden Schadlichkeit verhindert, nicht gescheut zu werden, wenn auch 
durch den plotzlichen Ausbruch der Perforationsperitonitis die Herztatigkeit 
aufis auBerste erschépfit zu sein scheint. Man wird moéglichst schonend ver- 
fahren, mit Lokalanasthesie betauben, Analeptica jeder Art ariwenden, alles 
tun, um die sinkenden Lebensgeister zu heben — aber erste Bedingung zur 
Rettung ist die Fortschaffung der Ursache des Krafteverfalls. Und in der Tat 
gewinnt, wie tausendfaltige Erfahrung zeigt, kleiner, frequenter Puls fast un- 
mittelbar nach der Operation an Spannung und verliert an Schnelligkeit. 
Wenn die K6érperschwache Konsequenz langeren Krankenlagers ist, also die 
friihzeitige Beendigung der Krankheit unterlassen wurde, kann es sich nur 
darum handeln, ob von der verspateten chirurgischen Intervention noch Hilfe 
zu erwarten ist. Meist wird man darauf verzichten, obgleich ein Schaden kaum 
mehr angerichtet werden kann. 


Inwieweit komplizierende Krankheiten gegen den Eingriff 
im ersten Beginn der Wurmfortsatzentziindung sprechen, mu8 von Fall zu 
Fall entschieden werden. Aber an sich geben sie keine Gegenanzeige. Die Be- 
denklichkeiten des Anfalls miissen im Auge behalten werden und es muB er- 
wogen werden, daB® phlegmondése Prozesse bei konstitutionellen Leiden deletar 
werden. Vermeidung der Allgemeinnarkose und die anderen Einzelheiten aller 
speziell zu treffenden VorsichtsmaBregeln sind berufen, bei Herz- oder Lungen- 
krankheiten der Anwendung des Messers, wenn sie notwendig wird, ihre 
Schrecken zu nehmen. Nephritis und Diabetes stehen mit akuter Appendicitis, 
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wie wir gesehen haben, im Verhaltnis wechselseitiger nachteiliger Beein- 
flussung, sie setzen dem radikalen Verfahren keine Schranken, sondern regen 
zu aktuellem Handeln an. | ' 

Die Grundsatze, welche in Hinsicht auf anderweitige Leiden fiir die chi- 
rurgische Therapie bei chronischer Appendicitis zu befolgen sind, lassen sich 
ohneweiters ableiten; schematisch darf zwar nicht verfahren werden, aber die 
Prinzipien, deren wir uns bei jeder anderen Gelegenheit der Wirdigung von 
Kontraindikation chirurgischer MaSnahmen bedienen, behalten auch aut 
diesem Gebiet ihre Giltigkeit. ; 

Ziehen wir das Fazit aus den Erfahrungen iiber die Therapie der 
Appendicitis, aus den strittigen und allgemein anerkannten Grundsatzen, 
aus den Erwagungen der Freunde konservativen und den Beftirwortern 
aktuellen Handelns, so diirfte als gangbarer Mittelweg, der jeder Situation 
vernunftgemaB gerecht wird, sich folgendes ergeben : 

Alle Kranken mit Erscheinungen, welche den Ver- 
dacht akuter Appendicitis erwecken, bediirfen sorgfaltigster 
arztlicher Beobachtung- und .der Betiruhe, Solange 
diagnostische Zweifel bestehen, ist konservative Therapie 
angezeigt, wenn nicht etwa dringende Gefahr die 
Probelaparotomie erheischt. Akute Appendicitis mit leichten 
Erscheinungen darf, falls sich Besserung des Zustandes 
bemerkbar machi, komséervativy behandely werden: 
Stillstand des spontanen Rickganges der Symptome 
1aBt aber die Appendektomie zweckmdaBig erscheinen, 
Wechsel zwischen NachlaB und Exacerbation oder fort- 
schreitende Verschlechierung macht sie notwendig. 
Ferner zeigt akute Appendicitis mit den Anzeichen schwerer Ort- 
licher oder allgemeiner Infektion sofortige Appendektomie 
ausnahmslos an.- Appendicitische Exsudate, die nicht zur Re 
Sorption gekommen sind, insbesondere Abscesse, miissen 
eroiinet werden, moglichst mit glerchzeitigers: oF 
nahme des Wurmfortsatzes. Hingegen ist nach spontan 
geheilter Appendicitis die Appendektomie im Ruhestadium 
nicht unbedingt erforderlich, sondern sie ist nur rat 
Sam nach schwerem ersten Anfall und besonders bei 
jugendlichen Individuen sowie aus sozialer Indika- 
tion. Auch sollte sie ausgefiihrt werden, wenn dauernde 
Beschwerden und besonders wenn palpable Verande 
rungen am Wurmfortsatz iibrig geblieben sind. Bei 
rezidivierender Appendicitis ist der neue Anfall zu behandeln 
wie der erste, jedoch wird die Appendektomie bei schneller 
Folge der Anfalle oder wenn die Anfalle an Schwere 
zunehmen, unbedingt erforderlich. Chronische Appendicitis 
indiziert die Operation, wenn palliative Therapie ver- 
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Sagt oder wenn palpable Veranderungen in der Ileocécal- 
gegend nachweisbar sind. 

Der Arzt, welcher einen an Wurmfortsatzentziindung Erkrankten zu be 
raten hat, ist also nicht an dogmatisch starre Vorschriften gebunden, sondern 
er hat einen ausreichend weiten Spielraum, innerhalb dessen die Individualitat 
des Falles in jeder Beziehung das richtige Vorgehen beeinfluBt. Fir die 
EntschlieBungen ist nun naturgemaB die Frage nicht unwesentlich, welche Be- 
denklichkeiten der Eingriff bei akuter Erkrankung mit sich bringt, welche 
Sicherheit des Erfolges die Operation bei chronischer Blinddarmentziindung 
fur die Beseitigung der an sich nur ausnahmsweise das Leben gefahrdenden 
Beschwerden garantiert und schlieBlich, welche dauernden Nachteile durch - 
die blutige Intervention veranlaBt werden kénnen. 

Wie bereits auseinandergesetzt wurde, ist es nicht méglich, auf dem Wege 
der Statistik iitber die Frage der 


Mortalitat bei konservativer und bei operativer Behandlung der akuten Form 


zu einem einwandfreien Resultat zu kommen. Soviel aber steht fest, daB die 
Sierblichkeit bei der einen wie der anderen Methode beeinflu8t wird von der 
Auswahl der Falle, die ,,innerlich“ oder ,,chirurgisch“ versorgt werden und 
da8 bei vorurteilsfreier Kritik die Wage sich zu gunsten der Aktivitat senkt. 
Appendicitisverdacht und Appendicitis mit harmlosen, schnell und spontan 
voriibergehenden Erscheinungen diirfen nicht gleichartig bewertet werden mit 
denen, die zweifellos ausgesprochene 6rtliche Veranderungen aufweisen. Die ab- 
wartend behandelten Kranken, welche spater zur Beendigung ihres Leidens 
operativen Eingriffen ausgesetzt werden muS ten, gehéren in eine andere 
Rubrik, wie diejenigen, welche alsbald radikaler Therapie unterworfen wurden. 
Da eine endgiiltige Feststellung des anatomischen Zustandes, der fiir das 
klinische Bild verantwortlich ist, erst nach Eréffnung der Bauchhohle ge- 
funden werden kann, so gibt es itberhaupt keinen Vergleich zwischen den Er- 
folgen des inneren Mediziners und denen des Chirurgen. Da ferner die Prin- 
zipien der Operateure untereinander aufSerordentlich differieren, so 1aBt 
sich selbst aus deren Zusammenstellungen kein brauchbares Gesetz ableiten. 
Nur aus den Erfahrungen derjenigen, welche in ihrer Tatigkeit sich von den 
Lehren beider Disziplinen leiten lassen, kann man Schliisse ziehen, und da 
wirft die im Jahre 1913 von Sonnenburg mitgeteilte Statistik, die wir gerade 
deswegen auswahlen, weil Sonnenburg bekanntlich mit der Zeit immer kon- 
servativer geworden ist und weil den eigenen Zahlen der Vorwurf schéntarbe- 
rischer Verwertung nicht erspart werden kann, ein helles Licht auf die in 
Rede stehenden Verhaltnisse: 

Von 1904—1911 fiel die Mortalitat der in den ersten 48 Shinde ein- 
gelieferten Appendicitisfalle von 10°/, auf 1-5°/,, in gleicher Zeit stieg die Zahl 
der Frithoperationen von 19°/, auf 51°/,. Innerhalb derselben Frist wurde die 
Auswahl der nicht zu operierenden Falle von 11°/, auf 25°/, erhoht. Zahlen 
wir zu den Geheilten alle Nichtoperierten, so haben wir: 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 2. 45 
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im Jahre 1904 auf je 111 Behandelte 10 Todesfalle = 9% Mortalitat 
1911 125 4 ibs a =a 24, a 


Ziehen wir aber die Nichtoperierten ab, so entsteht folgendes Verhaltnis: 
im Jahre 1904 auf 89 Operierte 10 Todesfalle = 1 1:2% Mortalitat 
” ” 191 1 ” 75 ” 1, ” fare 2 % ” 

Diese sehr iiberraschende Besserung der Heilresultate wird nun in sehr 
lehrreicher Weise erklart durch folgende Erganzung: 

Im Jahre 1904 betrug die Gesamtsumme der innerhalb der ersten 
48 Stunden stehenden Perityphlitisfalle 61 bei 326 tiberhaupt, 1911 189 bei 
370 tberhaupt. 

Also die Abnahme der Mortalitat ist dadurch er- 
klart, daB den Kranken haufiger die Miglichkeit ge 
geben wurde, sich der Operation rechtzeitig zu unter- 
werfen. 

DaB dieser SchluB richtig ist, l4Bt sich wiederum auf Grund von Sonnen- 
burgs Zusammenstellung nachweisen: . 

Vom 1. Juli 1908 bis 1. Januar 1912 wurden 462 Patienten an akuter 
Appendicitis operiert. Scheidet man ohne jede Riicksicht auf die Schwere der 
6rtlichen Erscheinungen (nur 48 hatten bei der operativen Autopsie keinerlei 
Alteration des Peritoneums) diejenigen, welche innerhalb der ersten 48 Stunden 
von denen, die spater laparotomiert wurden, so zeigt sich, daB 


302 Frithoperationen mit 14 Todesfallen = 4°7% Mortalitat 
160 verzogerte Eingriffe ,, 24 x ais PLS 


| 


” 


gegeniiberstehen. 

Fiigen wir noch hinzu, daB die als Priifstein gewahlte Statistik nicht etwa 
eine besonders giinstige ist — Sonnenburg hatte auf 565 Falle einschlieBlich der 
abgekapselten Abscesse (91 mit 6 Todesfallen — 6°6°/,) und der schwersten For- 
men diffuser Peritonitis (12 mit 7 Todesfallen — 58-3°/,) vom 1. Juli 1908 bis 
1. Januar 1912 eine Gesamtmortalitat von 8-9°/,, wir selbst vom 31. Juli 1914 
bis 1. Januar 1919 auf eine etwas geringere Zahl der verschiedenen Formen 
akuter Erkrankungen nur eine solche von 4:5°/, — so fithren alle Er- 
wagungen, wie man auch die Sache drehen und wenden mag, zu dem 
SchluB, daB die blutige Methode bei weitem iiberlegen ist, 
weil sie die Mortalitat um ein Mehrfaches herabsetzt. 

Die Pramisse, daB die 


unmittelbare Gefahr des Eingrifis und seine Technik 


nicht in einem Mifverhaltnis zu derjenigen des zu beseitigenden Ubels stehen 
darf, ist gegeben. Selbstverstandlich mu®B aber mit all den Kautelen vor- 
gegangen werden, welche bei jeder Laparotomie zur Verfiigung stehen sollen. 
Es ist méglich gewesen, die Methodik auBerordentlich zu vereinfachen und in 
jeder Richtung so zu sichern, daB nicht nur abnorme Lagerungen, sondern 
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auch die durch die krankhaften Vorgange erzeugten Zustande gut beherrscht 
werden kénnen. 


Die Schnittfiihrung muf so gewahlt werden, daB eine gute Ubersicht der 
intraperitonealen Verhdltnisse geschatfen wird, und da® jedem unvorhergesehenen 
Zwischeniall Rechnung getragen werden kann. Soweit irgend méglich, muB man sich 
vor dem Ansetzen des Messers iiber die speziellen krankhaften Verhaltnisse vergewissert 
haben und ihnen entsprechend die Freilegung des Herdes besorgen. So berechtigt der 
Wunsch ist, die Schadigung der Bauchwand méglichst gering zu gestalten, die Mus- 
kulatur zu schonen, so dari doch nicht die augenblickliche Lage der Dinge vernach- 
lassigt werden. Es ist miifSig dariiber zu streiten, ob Lennanders, Sprengels, Sonnen- 
burgs, Diihrssens Schnittfiihrung die bessere sei. Aber manches Mal sind sie un- 
geeignet und der direkte Einschnitt, welcher am besten durch pararectales Eingehen ge- 
wahrleistet wird, verdient den Vorzug. Falls quere Durchtrennungen der Muskulatur 
zur restlosen Entleerung von Exsudaten erforderlich werden, diirfen auch diese nicht 
gescheut werden. Die unmittelbare Gefahr der Operation wird dadurch in keiner Weise 
vergroBert, der Erfolg der Heilbestrebung kann aber durch das Bemiihen, die Ver- 
letzung zu verkleinern, kompromittiert werden. 

Hat man die Bauchhohle erdfinet, so richten sich die weiteren MaSnahmen durch- 
aus nach den Prinzipien, die wir in der Darmchirurgie zu befolgen gew6éhnt sind, nur 
sie allein treffen zu. Gute Abdeckung des Operationsfeldes gegen die freie Bauchhohle, 
sorgialtigste Stillung auch der kleinsten Blutung, zuverlassigste Vermeidung des Aus- 
tritts von Darminhalt bei der 

Abtragung des Wurmfortsatzes, dichtester Verschlu8 des gesetzten 
Loches durch mehriache Nahtschichten, Uberdeckung von Serosadefekten mit Netz- oder 
Fettanhangseln sind selbstverstandliche Erfordernisse. Da der Chirurg, wenn er eine 
Appendektomie ausfiihrt, eine doppelte Verantwortung iibernimmt, weil seine Tatigkeit 
eventuell nicht unbedingt n6étig ist, so darf er sie nur ausiiben, wenn er mit dem ganzen 
Riistzeug wissenschaitlicher und praktischer Erfahrungen auf diesem Gebiete versehen ist. 
Von vielen wird die Perityphlitisoperation als eine ,,kleine, geringitigige’’ angesehen. Das 
ist aber falsch, weil sie keinen rechten Typus an sich tragt, sondern auf eine Unzahl von 
Modalitéten angewiesen ist, wenn sie kunstgerecht vorgenommen werden soll, d. h. un- 
gefahrlich genannt werden darf. 

Nicht immer ist nun bei der akuten Appendicitis mit der Exstirpation des Organs 
alles getan und nicht immer ist sie zur Bannung der momentanen Bedrohlichkeiten er- 
forderlich. Da die jeweiligen speziellen Eigenschaften der Affektionen fiir derartige Ent- 
scheidungen in Betracht kommen, so wurde bei der Besprechung der Indikationen schon 
auf Einzelheiten der Technik eingegangen. Hier sei nur nochmals betont, da8, wo immer 
angangig, der Wurmfortsatz fortgenommen werden sollte, weil endgiiltige dauernde 
Genesung eng verkniipit ist mit radikaler Beseitigung des Ubels, und daf die Sorge 
um die unmittelbare Gefahr, in welche der Kranke gebracht werden kénnte, das Be- 
miihen, durch ein méglichst einfaches Vorgehen der Augenblicksindikation zu geniigen, 
einen Miferfolg haben kann, weil dem infektidsen Prozef kein rechtes Ende bereitet 
wurde. 

Ist der Herd véllig ausgeraéumt, konnte der Appendixstumpf fest iibernaht werden 
und blieben in seiner Umgebung keine Nekrosen der Serosa benachbarter Darmteile 
oder des Peritoneum parietale zuriick, zeigte das Exsudat nur seropurulente Beschaffen- 
heit, so ist vélliger 

Schlu8& der Bauchwunde in mehrfachen Schichten das heute allgemein ak- 
zeptierte Verfahren. Die etwa zuriickgelassenen Reste freier Ausschwitzungen werden 
von dem intakt gebliebenen Teil der Peritonealhéhle schadlos resorbiert, und nach der 
Meinung vieler Autoren, namentlich aber Proppings, fordert die Herstellung der nor- 
malen intraabdominalen Druckverhaltnisse die Aufsaugung. Hatten gangrandse Verdnde- 
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rungen auch die Nachbarschaft ergritien, war die freie Eiterung rein-purulenten oder 
sogar jauchigen Charakters, bestand ein abgekapselter AbsceB, dessen Wande nicht einer 
gewissen Starrheit entbehren, oder lieB die Mitbeteiligung der Cécalwand keinen absolut 
zuverlassigen Verschlu8 des durch die Appendektomie verursachten Loches im Darm- 
lumen zu, so ist eine 

Drainage unentbehrlich. Nur ganz ausnahmsweise mu8 man bei sehr fort- 
geschrittenen phlegmonésen Prozessen das ganze Operationsgebiet tamponieren ‘und auf 
jeden Verschlu8 der Bauchhéhle verzichten. In der Regel geniigt Einlegung eines Gummi- 
schlauchs oder Gazestreifens, je nachdem die physikalischen Verhdltnisse mehr eine Ab- 
leitung oder eine Absaugung zweckmafig erscheinen lassen. Verbreitete sich die Eiterung 
lumbalwarts oder tief zum kleinen Becken, so sind dem AbfluB des Sekretes durch die 
Incisionsstelle so ungiinstige physikalische Bedingungen geboten, daf® fiir ihn eine eigene 
Offnung riickwarts oder nach unten benétigt wird. Im letzteren Falle besorgt man sie 
durch die Vagina oder das Rectum. Wilms, der die Rectaldrainage fiir schwere Falle von 
Peritonitis beim Mann warm empfiehlt, schatzt die Infektionsgefahr von seiten des Mast- 
darms gering ein, fiir die hier interessierenden Verhaltnisse ist sie gleich null, weil ent- 
weder ein guter Abschlu8 der Bauchhiéhle schon vorhanden ist oder hergestellt werden kann. 


Aus diesen wesentlichsten akiurgischen Richtlinien ergeben sich ohne- 
weiters die Ursachen der 


Schadigungen durch die operative Behandlung der Appendicitis acuta, 


welche gegen ihre Verallgemeinerung angefiihrt werden kénnen. Vielfach fallen 
sie mangelhafter Technik zur Last, unter Umstanden aber sind sie nach Lage 
der pathologischen Verhaltnisse unvermeidbar, also Konsequenz der Krank- 
heit, nicht der Therapie. In der Hauptsache handelt es sich um langwierige 
Eiterungen, die die Heilung verzégern und um Bauchnarbenbriiche. 


Fisteln 


entstehen, abgesehen von aktinomykotischer oder tuberkuléser Infektion, wenn 
kein griindlicher Abschlu8 des Wurmfortsatzstumpfes vorgenommen werden 
konnte oder wenn innerhalb der abszedierenden Perityphlitis angelegte Nahte 
resp. Ligaturen weder eingekapselt wurden, nicht durch die Drainage die 
Wundhohle verlassen konnten. Ihre Zahl ist nicht gro8. Unter 250 Fallen von 
appendicitischen Abscessen — nur bei ihnen sind sie zu erwarten — iiber die 
aus RKehns Abteilung von Ernst Wolff berichtet wird, wurden 22 (8:8°/,) Kot- 
fisteln beobachtet, 15 versiegten von selbst, 2 gingen an Ursachen zu grunde, 
welche mit der Kotfistel nichts zu tun hatten, 5 erforderten eine Nachoperation, 
von denen 4 geheilt wurden. 


Nicht unerwahnt mag bleiben, da8 aktinomykotische Fisteln nicht so selten sind 
wie allgemein angenommen wird, und daB nicht immer der Strahlenpilz so maligne 
Konsequenzen zeitigt, wie man glauben sollte. Er kann, ohne sofort die charakteristi- 
schen Gewebsalterationen hervorzurufen oder zum mindesten ohne sie augenfallig er- 
scheinen zu lassen, die restlose Wundheilung hindern, bzw. partiellen Wiederaufbruch 
der Narbe veranlassen. Deswegen mag man jedenfalls das Fistelsekret auf Pilzkon- 
glomerate durchforschen, weil alsdann’ radikale Beseitigung der Ginge ohne Riicksicht 
auf etwaige Wiedereréfinung der Banchhohle zur ,»indicatio vitalis“‘ wird. 
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Hernien 


treten auf, wenn entweder die schichtweise Vernahung der Bauchdecken nicht 
moglich war oder ihre primare Vernarbung durch virulente, aus dem Krank- 
heitsherd stammende Keime gehindert wurde. Unter diesen Umstanden betragt 
ihre Zahl nach den Angaben der verschiedenen Autoren zwischen 19 und 30°/,, 
aber gerade fiir ihre Entstehung ist die angewandte Technik und die Art der 
Erkrankung von ausschlaggebender Wichtigkeit. Man kann mit Fug und 
Recht behaupten, daB sie fast ausschlieBlich nach Spatoperationen sich er- 
eignen, wenn also die Bauchwunde gar nicht oder nicht vollig vernaht werden 
konnte. 

Hatte man Drainage nicht nétig, so ist ihre Zahl verschwindend klein, und es ist 
sogar erstaunlich, wie oft bei Wechselschnitten, die nur partieli genaht werden konnten, 
Hernienbildung ausbleibt. Krecke sah nur 72%, Amberger berechnete 7°/o, wenn die 
Drainage nur 8 Tage, 13'5%o, wenn sie 14 Tage, 35°, wenn sie 4 Wochen oder langer 


dauerte — wiederum ein Beweis, wie iibel der Aufschub des Eingrifis den Erfolg be- 
einfluBt. 


Man sieht also, daB Fisteln und Bauchnarbenbriiche — korrekte Aus- 
fihrung des Eingriffs vorausgesetzt — durch rechtzeitige Indikationsstellung 
in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle verhiitet werden kénnen. Im iibrigen 
wiegt ihre Bedeutung fiir den Trager gering im Vergleich zu der Gefahr, der 
er entging. 


Postoperativer Ileus und Spatblutungen (Magen- und 
Darmgeschwiir) 


sind recht seltene Komplikationen. Der eine ereignet sich fast ausschlieBlich 
nach eiterigen Prozessen und wird auch im Verlaufe konservativer Behandlung 
(Wiegels teilt allein aus Kreckes Privatklinik 9 Falle mit) beobachtet, hat also 
mit dem Eingriff an sich nichts zu tun, die anderen sind nur bei progressiven 
Phlegmonen schwerster Art zu erwarten infolge von Arrosion der die peri- 
typhlitische Héhle begrenzenden GefaBe. Fiir beide Ereignisse liegt demnach 
die Prophylaxe in der rechtzeitigen Beseitigung des Herdes. Embolische 
Schleimhauthamorrhagien und die im Anschlu8 daran sich entwickelnden Ge- 
schwiire des Magendarmkanals stehen nur in einem sehr bedingten Zusammen- 
hang mit der operativen Therapie, die meist wegen des Ernstes der Lage ge- 
wahlt wurde, wenn auch einige Falle berichtet werden (Hauch), wo der Ein- 
griff wegen leichter Appendicitis vorgenommen worden war. 

Wird demnach bei akuter Appendicitis selbst die strengste und vorurteils- 
loseste Priifung keine Ursache finden aus Nachteilen, welche die radikale 
Methode haben kann, ihre Anwendung zu scheuen, so sind Mitteilungen tiber 


MiBerfolge der operativen Behandlung von Appendicitis chronica 


zu zahlreich, um sie stillschweigend iibergehen zu diirfen. 

Bei ihrer Kritik mu8 man zunachst einen ,prinzipiellen Unterschied 
machen zwischen denjenigen Formen, welche ein palpables, krankhaftes Sub- 
strat in der Ileocécalgegend aufwiesen und solchen, bei denen nur die sub- 
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jektiven Beschwerden die Annahme einer Wurmfortsatzentziindung _ recht- 
fertigten. Bei ersteren war die Indikation der chirurgischen Intervention ge- 
geben, weil der ortliche Zustand dringend eine Klarlegung der pathologischen 
Veranderungen erheischte und weil die Bedenklichkeiten des Eingriffs von 
denen des Leidens bei weitem iiberwogen wurden. Hatte man es mit Aktino- 
mykose, Tuberkulose oder Krebs zu tun, so darf man jeden erfolgreich ope- 
tierten Fall als Rettung eines Menschenlebens schatzen, so da spatere Klagen 
iiber unangenehme Stérungen irgendwelcher Art (meist aber der Peristaltik 
des Darms) gar nicht ins Gewicht fallen. Auch Beseitigung gutartiger, fibro- 
plastischer Gebilde befreit die Kranken von der dauernden Gefahr plotzlicher, 
sehr ernster Verschlimmerung ihres chronisch inflammatorischen Prozesses, 
und nur um ihretwillen wurde das Messer angewendet. 


Wesentlich andere Erwagungen bestimmten den EntschluB zu chirurgi- 
schen MaBnahmen, wenn es sich um die zahllosen Falle handelt, die den Be- 
stand einer latent oder larviert verlaufenden appendikularen Erkrankung 
wahrscheinlich machten. Zwar sind auch sie den Méglichkeiten einer akuten 
Exacerbation ausgesetzt, aber dann wiirde ja erst diese AnlafB geben einzu- 
schreiten. Die Verhiitung iibler Zufalle kommt hier hauptsachlich in Frage 
bei Personen, welche kraft ihrer Jugend, ihres Berufes oder sonstiger ge- 
wichtiger Umstande ein hohes Risiko laufen. Bei allen anderen war es Aut- 
gabe des Helfers, an sich unbedenkliche Symptome zu beenden und wenn dies 
nicht gelang, so bleibt auf dem vergeblich benutzten Heilverfahren das: Odium 
des MiBerfolges haften. 


Gegeniiber der groBen Menge von fast zauberhaften, guten Resultaten 
steht nun eine nicht unbetrachtliche Summe voller Versager. 


Die Kranken werden zwar ihren Wurmfortsatz los, aber sie behalten ihre 
Beschwerden, und es ist durchaus nicht ungewdhnlich, daB nunmehr ein an- 
deres Organ als Sitz und Quelle der Qualen angegriffen wird. Auf der Basis 
dieser unangenehmen Erfahrungen entstand die Lehre von der Pseudo- 
appendicitis, iiber deren Charakterisierung schon gesprochen wurde. Es scheint, 
daB die Haufung von Miferfolgen einigermaBen mit der Indikationsstellung 
des Operateurs in Zusammenhang zu bringen ist. Wenn Melchior und Loeser 
unter im ganzen 216 nachuntersuchten Patienten 86 ungeheilte zahlen, von 
diesen aber bei 39 nach der Entfernung des Wurmfortsatzes ein anderweitiges 
Abdominalleiden sich herausstellte, und von den restierenden bei 25 kein patho- 
logischer Befund bei der Operation erhoben werden konnte und auch bei den 
dann noch iibrig gebliebenen 22 nachtraglich Zweifel iiber den ursachlichen 
Zusammenhang mit den klinischen Beschwerden sich aufdrangten, wenn ferner 
F. G. Connell bei 212 Appendektomien wegen chronischer Erkrankung 87 — 
24°89], nutzlos angewendet hat, so kann man sich nicht dem Eindruck ent- 
ziehen, daB sehr weitgehende Anzeigen fiir radikales Vorgehen befolgt wurden, 
und die Tatsache, da8 Enteroptosis, Konstipation, Erkrankungen anderer Or- 
gane und Neurasthenie billigerweise vor dem Eingriff beriicksichtigt werden 
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sollten, auf die EntschlieBungen nicht reflektiert hat, trotz der Lehren, die aus 
alteren analogen (z. B. Haberers) Erfahrungen zu abstrahieren waren. Die 
Unschadlichkeit der Operation, auf die man sich beruft, ist eine Chimare: Viele 
Neurastheniker erleiden durch derartige unndtige Laparotomien eine Ver- 
schlimmerung ihres Zustandes, worauf unter anderem Mc Laren neuerdings 
hingewiesen hat. 

Bei gréBerer Zuriickhaltung sind die Resultate erfreulichere. Gréndahl 
sah unter 217 Fallen nur bei 10 — 5°8°/, gar keinen Vorteil von der Ent- 
fernung des Wurmfortsatzes, bei 75-2°/, gute Resultate, bei 18°8°/, Besserungen. 
Die Ergebnisse waren um so besser, je mehr pathologische Veranderungen bei 
der Operation gefunden wurden, und die Miferfolge nahmen zu, je haufiger 
Dickdarmanomalien das Syndrom der Erscheinungen vergesellschafteten. 


Chronische Obstipation, Ptosis der Eingeweide jeder Art 
— vor allem aber des Kolons — Coecum mobile und Typhlatonie sind ja 
sehr haufige Begleiter, so der klinischen appendicitischen Erscheinungen, wie der 
autoptisch erharteten, tatsachlichen anatomischen Veranderungen des Organs. Findet 
man also bei dem Eingriff groBen Tiefstand des Coecums, einschniirende _ peri- 
toneale Strange, so sollte man in Erweiterung des urspriinglichen Planes auch 
ihre Beseitigung anstreben, und deshalb, je weniger am Wurm selbst konstatiert 
werden konnte, um so sorgfadltiger seine Nachbarschaft inspizieren, um aller 
Ursachen des Leidens Herr zu werden. Mit diesem rein praktischen Verfahren 
wird man jedenfalls weiter kommen, als mit den theoretischen Uberlegungen und 
Polemiken. Nicht die Frage, ob die Diagnose chronischer Appendicitis zu oft (Fischlen) 
oder zu selten (Colley) gestellt wird, steht zur Erérterung, sondern die, ob die chronische 
Appendicitis allein, oder die sie komplizierenden Abnormitaten ihrer Umgebung den 
entscheidenden Anteil an dem Leiden tragen, welches bekampit werden soll. Wenn Crdmer 
und seine Anhanger alle unter den Begriff des Coecum mobile, der Typhlatonie u. s. f. 
bekanntgegebenen Krankheitsbilder ein fiir allemal auf die primar entziindliche Er- 
krankung des Typhlon beziehen, so iibersehen sie die Tatsache, daf die abnorme Lagerung, 
Autblahung und iibergroBe Beweglichkeit ohne Beteiligung der Serosa des Anfangsteils 
des Dickdarms bei ausschlieBlicher Erkrankung des Wurmiortsatzes recht gewohnlich 
ist — sie tragen auch den so zahlreichen giinstigen Ergebnissen der Appendektomie nicht 
gebiihrende Rechnung. Ebenso haben wohl Wilms und seine Schiiler, welche dem Coecum 
mobile und den ihm verwandten Zusténden den Rang einer selbstandigen Krankheit 
vindizierten, zu deren Beseitigung zum Teil recht heroische Operationen von ihnen 
empfohlen werden, iiber das Ziel hinausgeschossen, aber die Polemiken haben ihr Gutes 
gehabt, insofern man gelernt hat, auch aus ihnen Erwagungen abzuleiten, welche ge- 
eignet sind, der inneren wie der chirurgischen Behandlung Schranken zu ziehen, die 
differentialdiagnostisch gewonnenen Ubertreibungen auf der einen wie aui der anderen 
Seite zu verhiiten und damit die Erfolge der Therapie zu verbessern. Man muf den 
Einfliissen der Alterationen benachbarter Organe nach Moglichkeit begegnen. Faltung 
des iiberdehnten, Hebung und Fixierung des sehr tief stehenden oder tibermaBig beweg- 
lichen Coecums am parietalen Peritoneum, Durchtrennung circularer oder abknickender 
Stringe vergréBern nicht die Gefahr des Eingrifis, erhéhen aber seinen Effekt, Fest- 
stellung des Zustandes der benachbarten Organe, der Intaktheit von Ovarium und Tube 
entspricht den Bediirfnissen nach exakter Klarung der Krankheitsursache, die vielleicht 
von den inneren Genitalien ausgeht und auf sie den Angriffspunkt der Therapie verlegt. 
Es kann also nétig sein, die Appendektomie durch weitere Mafnahmen zu erganzen. 
Keinesfalls aber kann es gebilligt werden, wenn einige Chirurgen die hauptsdachliche 
Aufgabe des Helfers in der Entfernung der Adhdsionen suchen, das Organ unbehelligt 
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lassen oder gar ausschalten wollen, wie Kofmann vorschlug fiir ,,komplizierte Falle‘‘. 
Der Wurmfortsatz bleibt das Irritament, dessen Zuriicklassung neue Verwachsungen 
bildet, dessen blinder Verschlu8 aber eine explosionsfahige Mine legt. So wurde denn 
auch von verschiedensten Seiten vor der Wiederholung so verkehrter therapeutischer 
Wagnisse gewarnt (Kriger, Neugebauer, Sonnenburg, Steinmann). 

Dauernde Stérungen der Darmtatigkeit, vor allem Obstipation, bleiben 
in einer groBen Zahl von Fallen bestehen nach Entfernung des unverkennbar 
pathologischen Wurmfortsatzes, wenn gleichzeitig chronische Kolitis vor- 
handen ist, diese vielleicht Atiologisch in Betracht kommt (Krecke). Dann hat 
man mit der Appendektomie zwar nicht die Leiden restlos beseitigt, aber ihre 
wichtigste Gefahr, und es ist Sache der 


Nachbehandlung, 


den genuinen Darmkatarrh zu heilen. Man kann die dazu erforderlichen 
MaBregeln unter Auferachtlassung aller derjenigen Bedenken ergreifen, 
welche vor der Entfernung des defekten Wurmfortsatzes zur Vorsicht auf- 
forderten. Alle Prozeduren, die vermieden' werden muf8ten, weil deren sonst 
vorteilhafte Wirkungen leicht aus der heimlichen eine offenbare Appendicitis 
machen konnten, diirfen ohne jede Besorgnis angewendet werden. Ihre Be- 
nutzung ist im iibrigen auch nicht zu entbehren, wenn akute Erkrankung durch 
die Appendektomie coupiert oder beendet worden ist. Denn auch nach dieser 
kann es sich leicht ereignen, daB Vernachlassigung allgemein arztlicher Vor- 
schriften fiir Wiederherstellung ordnungsgemaBer Peristaltik, Behandlung 
komplizierender Darmaffektionen, Beeinflussung anderer organischer Stérun- 
gen mehr oder weniger ernste Folgen fiir die Gesundheit nach sich zieht, die 
auf das Verlustkonto des Eingriffs geschrieben werden. 

Der Chirurg ist fur erfolgreiches Handeéln bei jedex 
Form von Appendicitis und ihren Folgekrankheiten 
auf die wirkungsvolle Mitarbeit des inneren Mediziners 
angewiesen, derihmden Kranken unter Voraussetzungen 
tibergibt, deren die technische Fertigkeit zu schnellen, 
sicheren und dauernden Erfolgen bendtigt, der innere 
Mediziner bedarf der Hilfe des Operateurs, damit der 
Boden fir fruchtbare Anwendung der Kunst medika- 
mentéser und physikalischer Heilmethoden bereitet 
werde. 

Literatur. Der enorme Umfang der Appendicitisliteratur verbietet deren auch nur 
einigermaBen erschépfende Angabe. In nachfolgender Zusammenstellung sind nur die 


Arbeiten der letzten Zeit beriicksichtigt, welche zu den vorstehenden Ausfiihrungen in 
engerer Beziehung stehen. 

Charles D, Aaron, Chron. Appendicit. pylorospasm and duod. ulcer. J. of am. 
med, ass. 1915, — Amberger, Uber postoperative Bauchbriiche. B. zu Chir. XLVIII; Bei- 
trage zur operativen Behandlung der entziindlichen Adnexerkrankungen. B. z. Chir. VC. 
— L. Aschoff, Appendicopathia ex oxyure. Med. Kl. 1913; Sind die Wiirmer, besonders 
Oxyuren, direkt oder indirekt Schuld an Appendicitis? Berl. kl. Woch. 1914; Die Wurm- 
fortsatzentziindung. Jena 1908. — G. Bddrnhialm, Oxyuris vermic. u. App., zit. nach Zbl. 


Appendicitis vom Standpunkt der Chirurgie. 713 


{. Chir. 1914, — Beitzke, Entstehung der Wurmfortsatzerkrankung. Berl. kl. Woch. 1917. 
— Bérard et Alamartine, Append. et Tuberculose. Lyon chir. 1913. — Bérard et Vignard, 
Diverticules et Kystes de app. Prov. méd. 1913; L’Appendicite. Paris, Masson et Cie. 
1914, — Bertelsmann, Soll im Intermediarstadium der akuten Appendicitis operiert 
werden? D. Zt. f. Chir. CXXII. — Braun, Netztumoren. A. f. Chir. LXIII. — v. Brunn, 
Was wissen wir von der Atiologie der Appendicitis? Erg. d. Chir. u. Orth. II. — 
H. F. Brunzel, Zur Lehre von der Appendicitis. D. Zt. f. Chir. CXL. — Carcaterra, 
Crisi pseudapp. nel decorso delle polminiti. Policl. XVIII, 27. — Max Cohn, Der Wurm- 
fortsatz im Rontgenbild. Zbl. f. Chir. 1915. — J. D. Colley, Der Mythus von der Gerlach- 
schen Klappe. A. f. Chir. 1915; Die chronische Entziindung des Blinddarmanh. Berlin 
1912, Hirschwald. — Jonas Collin, Linksseitiger Schmerz bei Appendicitis, zit. nach 
Zbl. f. Chir. 1917. — Comolle, Zur Frage des Pseudomyx. perit. e proc. verm. Frankf. Zt. 
f. Path. XIX. — F. G. Connell, Pseudoapp., zit. nach Zbl. f. Chir. 1917. — Fr. Cramer, 
Coecum mobile u. App. M. med. Woch. 1912. — E. Desnos, Corps étranger d’orig. app. 
simulant un calcul vésical. J. d’urol. 1912. — G. Dialti, Pseudomixoma del’ peritoneo di 
orig. app. Cl. chir. 1914. — Eising, Pericystitis complic. ac. app. Med. rec. LXXXIX. 
— Erkes, Durchwanderungsperiton. D. Zt. f. Chir. CXLVI. — Faure, Pr. méd. 1917. 
— Findley, Append. complic. pregnancy. J. of amer. med. ass. LIX. — Fischler, Die 
Typhlatonie. Mitt. a. d. Gr. XX. — A. Fraenkel, Zbl. f. Chir. 1913; Disk. in Berl. Ges. 
f. Chir. — E. Fraenkel, Pseudomyxoma peritonei. M. med. Woch. 1912. — Franke, A. int. 
de Chir. I. — Gage, Appendicitis bei Typhus. Ann. of surg. 1915. — Gelinski, M. med. 
Woch. 1917. — Goldzieher, Zur Pathologie der Appendicitis. Frankf. Zt. f. Path. XXI. 
— Grigorjew, Wurmfortsatz im Rontgenbild. Zbl. f. Chir. 1914. — Groedel, Rontgeno- 
logische Darstellungen des Processus vermiformis. M. med. Woch. 1913. — Nils Baeker 
Groendahl, Chronische Appendicitis und gastrointestinale Funktionsstérungen; zit. nach 
Zbl. f. Chir. 1918. — Haeberlin, Darmverschlingung infolge Appendicitis. M. med. Woch. 
1917. — Haim, Appendicitis in der gegenwdrtigen Kriegszeit. Zbl. f. Chir. 1917. — 
Hauch, Spatblutungen bei Appendicitis. B. z. Chir. LXXXIII. — Erich Hesse, Uber 
Wechselbeziehungen zwischen Abdominaltyphus und Appendicitis. Mitt. a. d. Gr. XXII. 
— Rudolf Hirt, Appendicitis, Schwangerschaft und Geburt. B. z. Chir. CX. — v. Hochenegg, 
Die Bedeutung der Koprostase als Ursache der Kriegserkrankungen. Wr. med. Woch. 
1917. — ten Horn, Zur Diagnose der Appendicitis. Zbl. f. Chir. 1914; Berl. kl. Woch. 
1914; Atiologie der Appendicitis und Gefahren der Ausschaltung. A. f. Chir. CIX. — 
Kausch, Hysterie in der Chirurgie. Mitt. a. d. Gr. CXCI. — Klemm, Die Atiologie 
und Pathogenese der verschiedenen Formen der Appendicitis. B. z. Chir. CXI. — 
Fr. Koenig, Oxyuren und Appendicitis. Zbl. f. Chir. 1913; Beobachtung iiber intestinale 
Aktinomykose. Mitt. a. d. Gr. XXV. — Kérte, B. z. Chir. d. Gallenwege. Hirschwald 
1905. — S. Kojfmann, Uber die Ausschaltung des Wurmfortsatzes. Zbl. f. Chir. 1912. 
— Hans Kohl, Weitere Beobachtungen iiber Wert und Bedeutung der Leukocytose und 
des neutrophilen Blutbildes. Mitt. a. d. Gr. XXII. — Krabbel, Divertikelbildung bei 
Appendicitis. B. z. Chir. LXXX. — Krecke, Veranderungen der Schleimhaut bei akuter 
Appendicitis. B. z. Chir. LXXXVII; Zur Frage der prim. Bauchdeckennaht bei der Be- 
handlung der appendicitischen Eiterung. B. z. Chir. LXXVI. — Kriger, Operative 
Mobilisierung des Coecums bei der Appendektomie und iiber Ausschaltung des Wurm- 
fortsatzes. Zbl. f. Chir. 1913. — Kiittner, a. a. O. und: Circumscripte Tumorbildung 
durch abdominelle Fettnekrose und Fettspaltung. Berl. kl. Woch. 1913; Uber die sog, 
rezidiven Nabelkoliken der Kinder. Berl. kl. Woch. 1914. — Laewen, Uber Appendicitis 
fibroplastica. D. Zt. f. Chir. CXXIX. — Artur Lanz, Untersuchung auf Genitalsymptome 
zur Unterstiitzung. der Diagnose bei Appendicitis. Zbl. f. Chir. 1914. — Artur Law, 
Prim. inflamm. tum. of the Coecum. Lanc. 1913, — Ledderhose, Uber subphrenische 
Abscesse. D. med. Woch. 1913. — Leriche, Un cas de tuberculose hypertrophique de 
Papp. Lyon chir. 1912. — Liertz, Lage des Wurmfortsatzes. A. f. Chir, LXXXIX. -— 
L. Longo, Le pseudoappendiciti. Policl. sez. chir. 1915. — Mac Laren, Chron. append. 
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and its relat. to viscer opt. Ann. of surg. 1916. — Meissner, Ileus durch Strangulation 
des Wurmiortsatzes. B. z. Chir. IC. — Melchior u. Loeser, Zur Frage der rein 
chronisch verlaufenden Appendicitis. B. z. Chir. LXXIX. — W. Meyer, Zur Chirurgie 
des Wurmfortsatzes. D. Zt. f. Chir. CXXIX. — Meyerson, Entziindliche Bauchdecken- 
tumoren. B. z. Chir. LX. — Michaelson, Uber das sog. Pseudomyxoma peritonei der 
Manner. Hygiea. LXXVII. — Moro, Nabelkoliken der Kinder. M. med. Woch. 1913; 
Berl. kl. Woch. 1914. — E. Z. Moschkowitz, Appendicitisfrage. A. f. Chir. LXXXII; 
The histol. of dis. of the app. J. of New York path. soc. 1916. — Artur Miller, Appen- 
dicitis chronica und Ovarialerkrankung. Zt. f. Fortb. 1913. — Naegeli, Blutkrankheiten 
und Blutdiagnostik 1912. — Nagoya, Frankf. Zt. f. Path. XIV. — Natvig, Appendiciti 
forhold til gynaekologisken lederser, zit. nach Zbl. f. Chir. 1913. — Neugebauer, Uber 
Ausschaltung des Wurmfortsatzes. Zbl. f. Chir. 1913. — Opitz, Uber die Ursachen der 
Wurmiortsatzentziindung. Verh. d. D. Ges. f. Chir. 1914. — Petrén, Weitere Beitrage 
zur Haufigkeit der akuten Appendicitis. B. z. Chir. CX. — Pfeiffer, Appendikulare 
Obliteration. Ann. of surg. 1914. — Poynton et Payne, The etiol. of append. as a result 
of a blood inf. Lanc. 1912. — Propping, Bedeutung des intraabdominalen Drucks fiir 
Peritonitisbehandlung. A. f. Chir. XCII. — A. Reich, Embolie und Thrombose der 
MesenterialgefaBe. Erg. d. Chir. u. Orth. VII. — Rheindorf, Wurmfortsatzentziindung 
ex oxyure. Med. KI. 1913. — Rittershaus, Klinische Erfahrungen iiber App. u. Append. 
im Kindesalter. B. z. Chir. XCIV. — R. Robinson, Sur la physiol. de app. coec. Cpt. 
rd. hebd. des séances de l’acad. CLVII. — Rochard et Stern, App. claudic. ou coxopathie. 
Pr. méd. 1913. — Rothe, Pseudoappendicitis hysterica. Zbl. f. Chir. 1908. — J. Roux, 
De V’emploi des rayons X avant l’appendectomie. Sem. méd. 1914. — Sahli, auBer seinen 
anderen Arbeiten: Lehrb. d. klin. Untersuchungsmethoden. 1914. — Samburger, Zur 
Atiologie der Appendicitis. Wr. med. Woch. 1916. — Schlange, Entziind. Bauchdecken- 
gesch. 1908. — Emmo Schlesinger, Berl. kl. Woch. 1917. — Schloffer, Entziind. Bauch- 
deckengeschw. Chir. Kongr. 1908. — SchléfBmann, Chir. Askaridenerkrkg. Zbl. f. Chir. 
1913. — Schneider, Uber entziindliche Tumorbildung im Netz. Berl. kl. Woch. 1913. — 
Schnitzler, Tuberkulose und Appendicitis. Med. Kl. 1913. — W. Schultze, Die heutige 
Bewertung des Blutbildes bei Appendicitis. Mitt. a. d. Gr. XXVI. — W. V. Simon, Das ° 
Carcinom und das Carcinoid der Appendicitis. Erg. d. Chir. u. Orth. 1916. — Solieri, 
Uber die epigastrischen Schmerzen. Mitt. a. d. Gr. XXV; Uber die gesteigerte Wider- 
standsiahigkeit des Peritoneums gegen Infektion bei Behandlung der akuten Appendicitis. 
Mitt. a. d. Gr. XXVII. — Sonnenburg, auBer seinen anderen Arbeiten: Uber die Aus- 
schaltung des Wurmfortsatzes. Zentralblatt fiir Chirurgie 1913. — Steinmann, Aus- 
schaltung des Wurmfortsatzes. Zbl. f. Chir. 1913. — Tappeiner, Uber die 1901—1910 
in der Greifswalder chirurgischen Klinik beobachteten Falle von Appendicitis. Med. KI. 
1911. — Thalmann, Bestehen ursachliche Beziehungen zwischen Mandelentziindung und 
Wurmifortsatzentziindung? D. mil.-arztl. Zt. 1914. — Tricot, Pseudoapp. Gaz. d. hop. 
1908. — Troell, Zur Kenntnis der anormalen Appendixlagen. D. Zt. f. Chir. CXXX. 
— Weichert, Multiple Divertikel der Append. Zbl. f. Chir. 1912. — Wéidal, Origine 
hématogéne de certaines app. aigues. Bull. de l’acad. de méd. 1912. — Wiegels, Ileus 
und Appendicitis. M. med. Woch. 1913. — Wiener, Gangrene of ileum complicating app. 
Ann. of surg. 1912, — Cl. A. Mc Williams, Reflex disturbances due to chron. app. Med. 
rec. 1915. — Wilms, Coec. mob. Typhlospasm., Typhlatonie, Typhlectasie. A. f. Chir. 
VC u.a.m.; Behandlung schwerer Falle von Peritonitis beim Manne durch Drainage 
zum Mastdarm. D. Zt. f. Chir. CXXXVI. — Winslow, The diagnosis of appendicitis in 
early typhoid fever. Ann. of surg. 1915. — Ernst Woljf, Zur Behandlung der appen- 
dicitischen Abscesse. B. z. Chir. CXI. — S. Wolff, Beitrag zur Appendicitis im Feld- 


lazarett. Berl. kl. Woch. 1917. — G. Wolfsohn, Appendicitis aa Berl 
Woch. 1915. f > DPRS un yphus. rae Vk 
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Erklarung der Tafeln. 


Tafel X. 


Fig. 1. Verdickter ,,starrer“ Wurmfortsatz mit maBiger Injektion der Serosa. 

Fig. 2. Odematése Schwellung der Schleimhaut des Wurmfortsatzes im akuten Anfall. 
Inhalt: Kot und Oxyuris vermicularis. 

Fig. 3. Starke Follikelschwellung bei intensiv hamorrhagischer Beschaffenheit der 
Schleimhaut des Wurmfortsatzes. 

Fig. 4. Vorquellen der entziindeten Schleimhautteile iiber den gesunden; bei A Erosion. 

Fig. 5. Frische hamorrhagische Schwellung mit Narbe bei A. 

Fig. 6. Akute Schwellung der Mucosa, beginnende Gangran an der Spitze. 

Fig. 7. Schwellung der Schleimhaut, hamorrhagische Entziindung der Spitze, 
Gangran zwischen dieser und der édematésen Partie. 

Fig. 8. Gesundes proximales Ende A, hamorrhagisches, ddematéses distales B mit 
perforierender Gangran an circumscripter Stelle bei C. 

Fig. 9. In Perforation begriffener groBer Substanzverlust der Mucosa an der Spitze 
bei sehr geringer Veranderung des proximalen Teiles. 


Tafel XI. 


Fig. 1. Herdférmige Nekrosen; die gréBte an der Einmiindungsstelle in das Coecum. 

Fig. 2. Bandférmige Nekrose in der Mitte, fast normaler Zustand an der Spitze, 
hamorrhagische Entziindung am proximalen Teil. 

Fig. 3. Erigierter, kolbig verdickter Wurmfortsatz mit buckligen Vorwélbungen, 
heftige Injektion und fibrinds eitrige Belage der Serosa. 

Fig. 4. Akutes Empyem an der Spitze des Wurmfortsatzes bei sehr geringer Beteili- 
gung des proximalen Teiles. Serosa heftig injiziert und fibrinds belegt. Lymphangitische 
Beteiligung des Mesenteriolums. 

Fig. 5. Wandabscesse und Nekrosen, die bis zur Serosa vorgedrungen sind. Per- 
foration und Stein am proximalen Ende, hamorrhagisch eitrige Infarzierung des Mesen- 
teriolums. 

Fig. 6. Obliteration des distalen Teiles des Wurmfortsatzes mit erheblicher Auf- 
treibung der Spitze, vor ihr enge Stenose, proximale Hialfte fast unverandert (5jahriges 
Kind, Intervalloperation wegen ,,Nabelkoliken“). 

Fig. 6a. Ausgeheilte Appendicitis mit Sequestrierung der Spitze, die nur durch einen 
bindegewebigen Strang mit dem proximalen Teil zusammenhangt; das Mesenteriolum 
wenig: beteiligt. 

Fig. 7. Frische Rezidivappendicitis distal vor alter stenosierender Narbe (B), vor 
der Narbe ddematéser (A), hinter ihr schwer hamorrhagisch entziindeter (C) Zustand. 

Fig. 8. Akutes Empyem, durch alte Stenose veranlaBt, welche Kotsteine retiniert hat, 
sehr schwerer Gewebszerfall, intensive Beteiligung der Serosa und:des Mesenteriolums 
(10 Stunden nach Beginn des Anfalls operiert). 

Fig. 9. Dasselbe Praiparat aufgeschnitten, totale Zerstérung der Schleimhaut, an 
mehreren Stellen sich vorbereitende Perforation. 
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Tafel XII. 


Fig. 1. Hydrops des Processus vermiformis. 

Fig. 2. Vollkommener Ausgu8 des Wurmfortsatzes durch Kotstein, frischer hyper- 
Zmisch 6dematéser Zustand der Schleimhaut des Wurmfortsatzes. s 

Fig. 3. Akute Gangran der Spitze, vor ihr enge Stenose, jenseits davon ddematése 
Schwellung der Mucosa, schwielige Verdickung des Mesenteriolums, ein kleiner Kotstein 
herausgefallen, entfernt 20 Stunden nach Beginn des ersten (!) Anfalls. 

Fig. 4. Akutester Wandzerfall mit Perforation bei freiem Stein und geringer Beteili- 
gung der Mucosa oberhalb des Steinlagers (15 Stunden nach Beginn des Anfalls operiert, 
friiher ganz unbedeutende Beschwerden, die als Koprostase gedeutet waren). 

Fig. 5 und 5a. Akuteste Gangrin des Wurmfortsatzes mit Perforation ins Netz, 
jauchige Progression des Prozesses in diesem. 36 Stunden nach Beginn des Anfalls, der 
wahrend der ersten 24 Stunden keine ernsten Erscheinungen gemacht hat. 


Tafel XIII. 


Fig. 1. Entziindlicher Netztumor, der sich nach geheilter Appendektomie wegen akuter 
Erkrankung um einen kleinen NetzabsceB entwickelt hat. 

Fig. 2,3 und 4. Tuberkulose des Wurmfortsatzes mit geringfiigiger Beteiligung von 
Coecum und Ileum (s. S. 619). 

Fig. 5. Situsbefund einer akuten Gangrain des Wurmfortsatzes mit diffuser sero- 
purulenter Peritonitis (7 Stunden nach Beginn der Erkrankung operiert) (s. S. 640). 


Tafel X. Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band VI, 2. 
Zu: Karewskt, Appendicitis vom Standpunkt der Chirurgie. 


Verlag von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 


Tafel XI. Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band Wal 


Zu: Karewski, Appendicitis vom Standpunkt der Chirurgie. 


erlax von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 


Tafel XII. Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band WA 2 


Zu: Karewski, Appendicitis vom Standpunkt der Chirurgie. 


Verlao von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 


Tafel XIII. Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band VI, 2. 
Zu: Karewski, Appendicitis vom Standpunkt der Chirurgie. 


Verlas von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 


A. 


Abfithrmittel bei 
— Lebercirrhosen 473. 
— Stauungsikterus 166. 
Abort, Leberabsce8 bei 370. 
Abscesse, 
— Bauch- s. Bauchabscesse. 
— Peritonitis nach Perforation 
alter A. der Bauchorgane 
547. 
— Subphrenischer A. (s.a.Sub- 
phrenischer) 383. 
Addisonsche Krankheit und 
Peritonitis, Differentialdia- 
gnose 550. 
Adenom der Leber, malignes 
485, 490. 
Adipositas, Cholelithiasis 
und 25, 
Adnexerkrankungen, 
— Appendicitisanfall (akuter) 
und, Differentialdiagnose 
671. 
— Appendicitis chronica und, 
Differentialdiagnose 678. 
Aktinomykose, 
— LeberabsceB bei 370. 
— Wurmfortsatz- (s.a. Appen- 
dicitis) 620. 
Albuminurie, Cholelithiasis 
und 43. 
Alkalien bei Icterus catar- 
rhalis 228. 
Alkoholismus, 
— Bronzediabetes und 476. 
— Lebercirrhose und 457, 458, 
400. 
Amobendysenterie, Leber- 
absceB und 449, 450. 
Anamie, 
— Icterus haemolyticus und 
LiSieal>. 
— Perniziése, 
— — Icterushaemolyticusund 


188. 
— — lkterus und 331. 
Angina, 
— Cholelithiasis und 46. 
— Peritonitis und 519. 
— Wurmfortsatz- 588. 


Sachregister. 


Appendices epiploicae, Tor- 
sion derselben und akuter 
Appendicitisanfall,  Diffe- 
rentialdiagnose 671. 

Appendicitis vom Stand- 

punkt der Chirurgie 
571. 
— ADPUCU EY, Erklarung 
715. 


— Abscedierung, 

— Endausgang 613. 

— Lokalisation und Ver- 
breitungswege 607 ff. 

— Perforationen 614. 

AbsceB, linksseitiger 611. 

Aktinomykotische 615,620. 

— Differentialdiagnose ge- 
gen Appendicitis chro- 
nica 670. 

Akute 592, 593, 627. 

_ Ausgang 651. 

— Bauchdeckenspannung 

638. 

Beginn 627. 

Behandlung 686. 

‘Blutbild 646. 

Darmtractus bei 647. 

Diagnose 663. 

Durchfalle 648. 

Entwicklung des Krank- 

heitsprozesses 628. 

Erbrechen 642. 

Exsudation 641. 

Fieber 643. 

Harn 649. 

Heilung 655, 657. 

Heilungsaussichten 682. 

Ikterus 649. 

Krankheitsbild 6206. 

Krankheitsgeftihl 632. 

Meteorismus 640. 

— Nabelkoliken 637. 

— Nephritis 650. 

— Obstipation 648. 

— Puls 645. 

— Pyelonephritis 651. 

— Rezidive 656. 

— Schadigungen durch die 
operative Behandlung 
708. 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 2. 


Appendicitis vom Stand- 
punkt der Chirurgie, 

Akute, 

— Schmerz, sein Sitz und 
seine Varianten 633, 
635 ff. 

— Schiittelfrost 644. 

— Symptomatologie 632. 

— Verlauf 628, 630. 

Anfall, akuter und seine 
Differentialdiagnose 


665. 

— — Adnexerkrankungen 
671. 

— — Appendices epiploicae 


(Entztindungen) 671. 
Cholecystitis 668. 
Cystitis 671. 

— Darmokklusion, 

gulierende 670. 
DarmverschluB 668,670. 
Duodenalgeschwiirs- 

perforation 668. 
Enterokolitis 667. 
Epididymitis 673. 
Funiculitis 673. 
Gallensteinileus 670. 
Haematoma retroute- 

rinum 673. 
Harnleitersteinein- 

klemmung 674. 
Hydronephrose, 

borene 674. 
Intussusception 669. 
Kolitis 667. ; 
Magengeschwiirsper- 

foration 668. 
Meckelsches_ Divertikel 

(Entziindungen) 671. 
Nierenbeckensteinein- 

klemmung 674. 
Ovarialstieltorsion 672. 
Pancreatitis acuta 668. 
Pericholecystitis 668. 
Pneumonie 666. 
Pyelitis 674. 
Schwangerschaft, 

ektopische 673. 

— Typhlitis 667. 
— — Typhusabdominalis665. 


46 


stran- 


ange- 


718 


Appendicitis vom  Stand- 


punkt der Chirurgie, 
Anfallsfreie 598. 
Angina des Wurmfort- 
satzes 588. 
Arteriosklerose 655. 
Autosuggestion 681. 
Bauchempyem 612. 
Begriffsbestimmung 584. 
Behandlung 686. 
— Anfall akuter 686. 
— Chronische Appendi- 
citis 702. 
Darmentleerung 687. 
Diatvorschriften 687. 
Interne Behandlung und 
ihre Grenzen 680. 
Mortalitat bei konserva- 
tiver und operativer 
Behandlung 705. 


— Operative (s. aii der- 
selben Rubrik ,,Opera- 
tive”) 686. 


Opiummedikation 688. 

Rezidive 700. 

— Zusammenfassung 704. 

Bindegewebsstrange (-adha- 
sionen) nach Aushei- 
lung des Herdes und 
ihre Folgen 615, 616. 

Blinddarmfurcht 684. 

Cholelithiasis und 24. 

— Differentialdiagnose 61. 

Chronische 598, 657. 

— Allgemeinzustand 660. 


— — Anatomische Verande- 


rungen 658. 
— Anfallsfreie 657, 658. 
Behandlung 702. 
Coecum mobile 658. 
Diagnose 664. 
Differentialdiagnose 675. 
Adnexerkrankungen 
78 


Coecum mobile 675. 

Coecumcarcinom 677. 

Coecumtuberkulose 
670. 

Colitis ulcerosa 675. 

Dysuria paradoxa679. 

Enteritis membrana- 
cea 675. 

Gasauftreibung des 
atonischen Coe- 
cums 675. 

Hinken (Hiiftgelenks- 
erkrankungen) 680. 

Hysterie 681. 

Kolonverlagerungen 
675. 

Perityphlitis actino- 
mycotica 676. 

Epo OA RP acicltis 


Typhiitis chronica675. 
Wanderniere 679, 


Sachregister. 


Appendicitis vom Stand- 


punkt der Chirurgie, 
Chronische, 
Divertikelbildungen 661. 
Druckschmerzen 
(-punkte) 661. 
Empyem des Wurmes 
660, 661. 
Hydrops: des Wurmes 
660, 661! 
Latente (larvierte) Er- 
krankung 662. 
Merkmale, objektive 660. 
Meteorismus 661. 
MiBerfolge der opera- 
tiven Behandlung 709. 
Ozaena appendicis 661. 
Palpation 661. 
Prognose 685. 
Psoasabscesse 680. 
Rontgenuntersuchung 


661. 
— Stuhl 661. 
— Symptome 659. 
— Tumoren  (fibroplasti- 


sche, tuberkulése, akti- 
nomykotische) 661. 
— Typhlatonie (-ektasie) 
058, 662. 
Claudicans 680. 
Colica appendicularis 633, 
634. 
Cysticusverlegung und 18. 
Darmentleerung 687. 
Darmkatarrh und 587. 
Darmparasiten 590. 
Dauerveranderungen 590. 
Ber (gangraenosa) 
593 


Diabetes mellitus und 655. 
Diagnose und Differential- 
diagnose 663. 

Diatvorschriften 687. 
Divertikelbildung im 
Wurmfortsatz 598. 
Einteilung 585. 
Empyem des Wurmes 596. 
Endokarditis 626. 
Entstehung 586. 
Ernahrung und 590. 
Fibroplastische 616. 
Fremdkorper 589. 
Frithoperation 552, 689. 
Gelenkeiterung 626. . 
Geschlecht 590. 
Grippe und 587. 
Hernien und Wurmfort- 
satz(eiterung) 612, 
613 


Hernidse Aussttilpung des 
Wurmfortsatzes 598, 
Histologisches 595. 
Hydrops des Wurmes 597. 
Hysterie und 681. 
Keimdepots, ruhende 616. 
Kindesalter 654. 


Appendicitis vom Stand- 


punkt der Chirurgie, 
Kolonerkrankungen (Ko- 
prostase) und 37'588, 
594, 648. 
Konstitution und _ indivi- 
duelle Besonderheiten 
654. 
Kotsteine 600. 
Lanzscher Punkt 582. 
Lebensalter (-gewohnheiten) 


590. 
LeberabsceB und 366, 448, 
625 


Literatur 712. 

Lymphapparat und _ seine 
Miterkrankung 623. 

Mc Burneyscher Punkt 582. 

Magenschleimhaut- 
embolien 626. 

Mechanische Einfliisse 588, 
589. 

Meningitis und 626. 

Mesenterialdrtisenein- 
schmelzung 612. 

Mesenteriolum bei 595. 

Metastische Prozesse in ent- 
fernten Organen 625. 

MilzabsceB 626. 

Mortalitat bei konservativer 
und operativer Be- 
handlung 705. 

Mucocele des Wurms 597. 

Nierenabscesse 626. 

Obstipation und 588. 

Operative Behandlung 686. 

— Abtragung des Wurm- 

fortsatzes 707. 
Coecumtiefstand und 
dessen Beseitigung 
Tal Us 
Darmgeschwiire nach 
der Operation 709. 

Drainage 708. 

Fistelbildung 708. 

Friithoperation 689. 

Gefahren des Eingriffs 

706. 
Hernienbildung 709. 
— lleus post operationem 


-- Indikationen 686, 

— Intermediaroperation 
694. 

— Intervalloperation 698. - 

— Kontraindikationen 703. 

— Magengeschwiire nach 
der Operation 709. 

— MiBerfolge bei Appen- 
dicitis chronica 709. 

— Mortalitat 705. 

— Nachbehandlung 712. 

— Peritonealstrange und 
ihre Beseitigung 711. 

— ports Vorgehen 
93, 


Appendicitis vom Stand- 

punkt der Chirurgie, 

— Operative Behandlung, 

— — Schadigungen, post- 
Operative, bei Appen- 
dicitis acuta 708. 

— Schlu8 der Bauchwunde 
707. 

— Schnittfithrung 707. 

— Spatblutungen 709. 

— Spatoperation 696. 

— Technik 707. 

— Zusammenfassung 704. 

— ZweckmaBigkeitsindika- 
tion 696. 

Opiummedikation 688. 

Parotitis und 626. 

Pathologisch-anatomische 
Untersuchung 591. 

Pathologische Vorgange 
585. 


Perforativa 593, 601, 614. 
Periappendicitis 605. 
Pericystitis 610. 
Peritonealbeteiligung 602. 
Peritonitis und 518, 529. 
Phlebitis femoralis 624. 
Prognose 682. 
Pseudoappendicitis 680. 
Pseudotumoren 616, 617. 
Pyamie und 626. 
Pylephlebitis septica 625. 
Retroperitonealabscesse612. 
Rezidive, Behandlung 700. 
Schwangerschaft und 537, 
654. 


Selbstdrainage 613. 
Simplex (superficialis) 592, 
593. 


Spontanresorption 613. 

Subphrenische Eiterung 
und 385, 608, 624. 

Subphrenische trockene 
bzw. serdse Entziin- 
dung bei 402. 

Syphilis und 655. 

Thrombosen 624. 

Traumen 589. 

Tuberkulose 618, 655. 

Tumor, periappendiciti- 
scher (-typhlitischer) 
605. 

— Endausgange 613. 

— Perforationen 614. 

Typhlitis und 594. 

Ursache 586. 

— Wurmfortsatz (s. a. Appen- 

dix-, Wurmfortsatz) 
SEE 

Appendix s. Wurmfortsatz. 

Appendixtuberkulose 
618. 

— Peritonitis nach Geschwiirs- 
perforation 547. 

Arteriosklerose, Appen- 

dicitis und 655. 


Sachregister. 


Ascites, 

— Cholelithiasis und, opera- 
tive Indikationsstel- 
lung 74. 


— Lebercirrhose und 463, 471. 
— — Behandlung 473, 474. 
Askariden in den Gallen- 
gangen 495, 
Atmung, Peritonitis und 527. 
Atonia gastrica, Gallenwege- 
entztindung und 506. 
Augenlider (s. a. Lid-), Xan- 
thome der, bei Choleil- 
thiasis 45. 
Autenrieth-Funk, Choleste- 
rinbestimmung im Duode- 
nalsaft 427. 
Autoagglutinationder Ery- 
throcyten und ihr Nach- 
weis 312. 


B. 
Bakterien, Cholelithiasisund 
eS PE SP dey, Ie W 
Bambergersche Krankheit 
444, 
Bantische Krankheit 476. 
Bauchabscesse, multiple, 


und Peritonitis, Differential- 
diagnose 550. 
Bauchdecken, 
— Appendicitisperforation 
und Eiterausbreitung in 
den 615. 
— LeberabsceB, Durchbruch 
durch die 453. 
Bauchdeckenfaradisation 
bei Stauungsikterus 167. 
Bauchdeckenmyalgien 
und Peritonitis, Differential- 
diagnose 550. 
Bauchempyem, Appendici- 
tis und 612. 
Bauchfell (s.a. Peritoneum), 
— Anatomie 497. 
— Resorptionskraft (-verhalt- 
nisse) 500. 
Bauchfelltuberkulose, 
Lebercirrhose und 466. 
Bauchhohle, LeberabsceB, 
Durchbruch in die 453. 
Bauchmuskelspannung, 
— Appendicitis und 638. 
— Peritonitis und 523. 
Bauchoperationen, Sub- 
phrenische Abscesse nach 
390, 391. 
Bauchwand s. Bauchdecken. 
Beckenvenenthrombose, 
LeberabsceB bei 370. 
Beinvenenentztindung 
bei Appendicitis 624, 625. 
Beth, Gallenfarbstoffbestim- 
mung, quantitative, im Duo- 
denalsaft 4206. 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 2. 
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Beth, Gallenséuremengenbe- 
stimmung im Duodenalsaft 
427. 

Bilirubin 99, 416. 

— Bestimmung, quantitative, 

im Blutserum, 

— Haselhorsts Methode 
425. 

— — Hymans van den Berghs 

Methode 523. 

— Blutuntersuchung auf 311. 

— Direkter und indirekter 
Nachweis nach Hy- 
mans van den Bergh 
422. : 

Werte, physiologische und 
pathologischeim Blut- 
serum 424. 

Bilirubinamie, Icterus hae- 
molyticus und 170. 

Bi'irubinkalksteine 21. 

Biitrubinurie, Icterus hae- 
molyticus und 169. 

Bisanna bei Cholelithiasis 88. 

Blase, Appendicitisdurch- 
bruch in die 612. 

Blasenruptur, Peritonitis 
nach 518, 542. 

Bleikolik, 

— Cholelithiasis und, Diffe- 
rentialdiagnose 63. 

— Peritonitis und, Differential- 
diagnose 549, 550. 

Blinddarmfurcht 684. 

Blut, 

— Appendicitis und 646. 

— Bilirubinbestimmung, 
quantitative, 

— — Haselhorsts Methode 
425. 

— Hymans van den Berghs 
Methode 523. 

- Bilirubinnachweis im, nach 
Hymans van den 
Bergh, direkte und 
indirekte Methode 
422. 

Cholangitis putrida 348. 

Cholesterinbestimmung im 
427. 

— Gallensaéuren im 427. 

Icterus catarrhalis 208. 

Icterus haemolyticus 172. 

Ikterus und, Untersuchungs- 
methoden 310, 31]. 

Leberatrophie, akute, 247. 

— Lebercirrhose und 472. 

Peritonitis acuta 528. 

Urobilinogennachweis nach 
Hildebrandt 420. 

Blutergiisse, Ikterus und 
297 


Blutfarbstoff, Gallenfarb- 
stoffe und 415. 

Blutinjektionen, Peri- 
tonitisoperationen und 562. 
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Blutserum, 

— Bilirubinnachweis im 311. 

-— Urobilinnachweis im 311. 

Bluttransfusion, Peritonitis- 

operationen und 561. 

Blutungen, 

— Cholamische 161. 

-— Cholelithiasis und okkulte 
44, 

— Innere, und Peritonitis, 
Differentialdiagnose 549. 

— Leberatrophie, akute 246, 
261. 


— Lebercirrhose und 465. 

Bradykardie, 

— Icterus catarrhalis 206. 

— Leberatrophie, akute 246. 

— Stauungsikterus und 149. 

Bronchien, LeberabsceB, 
Durchbruch in die 453. 

Bronchitis, Gallenwege- 
entziindung und 56. 

Bronzediabetes 475. 

Brugsch-Retzlaff, Stuhl- 
untersuchung auf Urobili- 
nogen 428. 

BrustschuB, Bauchdecken- 
spannung bei 524. 


C. 


Carcinom, 

— Appendix- 622. 

— Coecum-, und Appendicitis 
chronica, Differential- 
diagnose 677. 

— Kolon-, und Cholelithiasis, 
Differentialdiagnose 61. 

— Leber- 485. 

— Magen-, und Peritonitis 530. 

Centralnervensystem, 

— LeberabsceB und 452. 

Chloroformvergiftung, 

Ikterus bei 275. 

Chol- s, a. Gallen-. 

Cholagoga, 

— Icterus catarrhalis und 229, 

— Stauungsikterus 164, 165. 

— Wirkung der 12. 

Cholamie 97, 


— Cholangitis putrida und 348. | 


— Gallenwege-Entziindung 
und 56. 

— Gilbertsche 299. 

— Ikterus und 116, 158, 161. 

— Leberatrophie, akute und 
259. 

Cholangitis (s. a. Gallen- 
Bey) 29, 


Chronica, Gallenfarbstoff 
im Harn bei 43. 
Chronica calculosa, ohne 
Kolik und Ikterus 57. 
Diarrhéen bei 44. 
Heilung 31, 
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Cholangitis (s. a. Gallen- 
gangsentziindungen), 

— Ikterus bei 315. 

—. Medak-Pribrams Gallen- 
farbstoff- und Chole- 
sterinbestimmung in der 
Galle bei 53. 


— Palpationsergebnisse 49, 50. | 


— Putrida (s. das folgende 
Kopfstichwort) 341. 

— Pylephlebitis thrombotica 
und, Differentialdiagnose 
61. 

— Verlauf und Folgezustande 


— Wegeund Zustandekommen 
der Infektion 26, 27. 
Cholangitis putrida 341. 
— Akute 346, 350. 
Ascendens septica 343. 
— eg a chirurgische 
653 
Gefahren 354, 356. 
Indikationen 357, 358. 
Nachkrankheiten 357. 
Operationstechnik 355. 
Resultate 357. 
VerhaltungsmaBregeln 
nach der Entlassung 
350. 
Blut 348. 
Cholecystitis der Kinder 
351 


CholedochusverschluB und, 
Differentialdiagnose 
352. 

Chronische 346. 

Einteilung 343, 345. 

Gallengangstumoren 351. 

Grippe und 350. 

Harn 347. 

Ikterus 346. 

Infektionserreger 343, 350. 

--- Infektidse (rein bakterielle) 
343. 

Klinischer Befund 346. 

LeberabsceB und 448. 

Leberatrophie, akute, 
350. 

Lebersyphilis und 351. 

Lebertumoren und 351. 

Literatur 358. 

Lokale Form 341. 

Palpations- und Perkus- 
sionsbefund 346, 347. 

Pancreatitis acuta 351. 

— Parasitare Form 344. 

Puls 347, 

Purulenta (calculosa) 343. 

— Pylephlebitis 351. 

— Ruhr und 350. 


und 


— Schleichende (kolik- und 
ikterusfreie) Formen 
348 


— Schiitielfrdste 348. 
— Temperatur 347. 


Cholangitis putrida, 

— Typhése Form 349. 

— — Chirurgische Behand- 
lung 353. 

— Vorgeschichte 345. 

Cholecystitis (s. a. Gallen-), 

— Acuta 29. 

— Symptomeund Therapie 

54. 


Albuminurie bei 43. 

— Appendicitisanfall (akuter) 
und, Differentialdia- 
gnose 668. 

Ausbreitung der Infektion 
bei 29, 30. 

Cholangitis ‘putrida und 
341, 351. 

Cholelithiasis und 18. 

Chronica 30. 

— Symptome und Thera- 
pie 55: 

Diarrhéen bei 44. 

Gallenfarbstoff im Harn bei 
43. 

Glykosurie bei 43. 

Heilungen, scheinbare und 
wirkliche 29, 30, 31, 
55. 

Magen- (Duodenal-) Ge- 
schwiir und, Differen- 
tialdiagnose 60. 

Mikroskopische Befunde bei 
anscheinend gesunden 
Blasen 32. 

Palpationsergebnisse bei 49, 
50 


— Perforation 29. 
Phlegmonosa gangraenosa, 
Symptome und The- 
rapie 55. 
— Serosa, Symptome und The- 
rapie 54. 
— Seroso-Purulenta, Sympto- 
me und Therapie 55. 
— Symptome und Therapie 54. 
— Verlauf und Folgezustande 
29, 30. 
— Wege und Zustandekommen 
2021. 
Choledochitis, 
— Serosaundseropurulenta31. 
-—— Symptome und Therapie 56. 
Choledochus, Ductus 6, 9. 
Choledochuscarcinom, 
ape bei 49 ; 
50. 


Choledochussteine 21. 

Choledochusverschlu8B 
303) 

— Akuter 31. 

— Cholangitis putrida und, 
Differentialdiagnose 352. 

— Ikterusfreier 59. 

Cholelithiasis 3. 

— Adipositas und 25. 

— Albuminurie bei 43. 


Cholelithiasis, 
— Alter und 23. 
— Anamnese bei 46. 


Angina und 46. 
Appendicitis und 24. 
Atiologie 15. 
Auscultationsbefund 50. 
Bakterien bei 14, 27, 28, 32. 
Behandlung 76 ff. 
— Abfiihrmittel und Ab- 
fiihrkuren 78, 80. 
AderlaB 80. 
- Analeptica 80. 
Antifebrilia 80. : 
Antiseptica, interne 86. 
Atropin 79. 
Bader, heiBe 80. 
Belladonna 79. 
Bettruhe 85. 
Bisanna 88. 
Chirurgische 89. 
Chloroformein- 
reibungen 80. 
Cholagoga 12, 87. 
Chologen 88. 
Cystektomie 90. 
Cystostomie 89. 
Diarrhoe 83. 
Diatkuren 78. 
Eisbeutel 79. 
— Erbrechen 80. 
— Ernahrung 83. 
Fangopackungen 80. 
Gallensteinmittel 86, 87. 
Getrankezufuhr 79, 84, 
85. 
Gymnastik 78. 
Herzmittel 80. 
Hyperaciditat 83. 
Indikationen zur inter- 
nen und operativen 
Therapie 66, 75. 
-- Interne Behandlung 70. 
— Kalomel 86, 87. 


Karlsbader Kur (Wasser) 
DeSean: 
Kochsalzinfusionen 80. 
Kolikbehandlung 79. 
Kollapsbehandlung 80. 
K6érperbewegung und 
Ruhe 84, 85. 
Korsettverbot 78. 
Kurorte 81, 82, 83. 
Magenspiilung 80. 
Massage 85. 
Morphium 79. 
Natrium salicylicum 86. 
Olkur 88. 
Opiumpraparate 79. 
Podophyllin 86, 87. 
Pruritusbehandlung 80. 
RectaleingieBungen 82. 
Sport 78. 
— Trinkkuren 52, 81, 83, 
84, 85. 


Kamillenteeklysmen 79. | 
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Cholelithiasis, 


Behandlung, 
— Umschlage, heiBe 79, 85. 
— Verstopfung 83. 


—- Zeitpunkt der Operation 
93 


— Ziel und Zweck der Be- 
handlune 77. 

Bilirubinkalksteine 21. 

Cholangitis 29, 31. 

— Chronica ohne Kolik 
und Ikterus 57, 58. 

— Verlauf und Folgezu- 
stande 31. 


— Wege und Zustande- | 
kommen der Infektion | 


207 21k 

Cholecystitis 18, 29. 

— Acuta 29, 54, 55. 

-- Ausbreitung der Infek- 
tion 29, 30. 

— Chronica 30, 55. 

— Mikroskopische Befunde 
an anscheinend ge- 
sunden Blasen 32. 

— Perforation derselben 29. 

— Phlegmonosa gangrae- 
nosa, Symptome und 
Therapie 55. 

— Serosa, Symptome und 
Therapie 54. 

— Seroso-purulenta, Sym- 
ptome und Therapie 
55: 

— Verlauf und Folgezu- 
stande 29, 30. 

— Wege und Zustande- 
kommen der Infektion 
DOT 

Choledochusentziindungen 


Bile 
— Symptome und Thera- 
pie 56. 
Choledochussteine 21. 
CholedochusverschluB, 
— Akuter 31. 
— Ikterusfreier 59. 
Cholesterin - Pigmentkalk- 
steine 21. 
Cholesterinsteine, geschich- 
tete 20 
Cholesterinsteine, radiare, 
— Bedeutung und Wir- 
kungen derselben 19. 
— Entstehung 15, 16. 
— Schicksal derselben 17. 
— Umwandlung in Kom- 
binationssteine 17, 19. 
Cysticusverlegung 18. 
Darmaffektionen bei 43, 44, 
46, 50. 
Darmblutungen und 44. 
Diagnose 32, 45. 
— Gegenstand und Inhalt 
derselben 53, 54. 
Diarrhoe und 43, ‘44, 
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|Cholelithiasis, 


— Differentialdiagnose 59. 

— Appendicitis 61. 

— Bleikolik 63. 

— Hysterie 64. 

— Leberkrankheiten 60, 61. 

— Linea alba-Hernie 63. 

Neuralgia hepatica 63. 

Pankreaserkrankungen 
62. 

Pleuropneumonie des 
rechten Unterlappens 
63. 

— Pylephlebitis throm- 
botica 61. 

Querkoloncarcinom 61. 

Tabische Krisen 63. 

— Ulcus duodeni und ven- 
triculi 60. 

Disposition 24. 

Durchwachsung der 
Gallenblase 31. 

Einteilung 15. 

Eiterungen, peritoneale, 
retroperitoneale und 
subphrenische bei 56. 

Endokarditis bei 45, 56. 

Entziindliche 15, 17, 28, 33. 

Erbrechen bei 44, 74, 80. 

Ernahrung und 25, 83. 

Familiares Vorkommen 24. 

Fernsymptome 43. 

Fieber und 47, 73. 

Fisteln bei 56. 

Flatulenz bei 43. 

Furunculose und 45. 

Galle, weiBe, und 32. 

Gallenblasenentziindungen, 
Symptome und The- 
rapie 54, 55. 

Gallenblasenpalpation 48. 

Gallenblasenschwellung 
und 6, 7, 39. 

— Bedeutung derselben fiir 
die Diagnose und 
operative Indikations- 
stellung 45. 


— Gallenblasenveranderungen 


bei 27, 28. 
Gallenfarbstoff im Harn bei 

43. 
Gallengangscarcinom und 


Gallengangsentziindungen, 
Wirkung derselben 
auf benachbarte ‘und 
entfernte Organe 56. 

Gallengangssteine 26. 

GallengrieB 53. 

Gallenkolik und 33. 

— Folgeerscheinungen 34. 


- Gallensteine (s.a. diese) 15, 
22 


— Bildungsstatte 20: 
— Falsche 42. 
— Palpation derselben 49. 
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Cholelithiasis, 

— Gallensteine (s. a. diese), 

— — Wirkungen und Bedeu- 

tung 35. 

— Gallensteintrager 18, 23. 

Geschichtliches 4. 

Geschlecht und 23. 

Gicht und 45. 

Glykosurie bei 43. 

Harn bei 43. 

Haufigkeit 23. 

Hautatfektionen bei 45. 

Heilungen, scheinbare und 
wirkliché 29, 30, 31,55. 

Heilungsdauer nach opera- 
tiven Einegriffen 93. 

Hereditat und 24, 40. 

Herzaffektionen bei 45, 46, 
56 : 


Hydrops der Gallenblase 
18, 19. 

Hyperaciditas gastrica bei 
43 


Ikterus und 6, 8, 36, 47, 
315 


— Entstehungsbedingun- 
gen 30. 

— Formen u. Entstehungs- 
arten desselben 36. 

— Katarrhalischer bei 31. 

— Winke fiir die Praxis 
Bi 38: 

Ileus und 56. 

Indikationen zur internen 
und operativen Be- 
handlung 66, 75. 

Infektion und 14, 15, 25, 
35, 36, 46. 

— Wege und Zustande- 
kommen derselben 26. 

Infektsteine 20, 22. 

Inspektionsbefund 50. 

Intrahepatische 25. 

Kleidung und 25. 

Kombinationsstein 

Korsett und 23, 24. 

Kotuntersuchung auf Gal- 
lensteine 41, 42, 43. 

Krankenuntersuchung bei 


N76, 1S) 


Latente '(symptomlose) 18, 
19. 


— Lebensweise und 25. 

— Lebererkrankungen und 56. 

— Leberpalpation bei 48. 

— Leberschwellung bei 6, 38. 

Lebersteine 25. 

Lokalsymptome 43. 

Lungenkrankheiten und 45, 
46, 56 


— Magenaffektionen und 46, 
56. 


Magenblutungen und 44. 
Magenfunktionsprittung bei 


Mase aaniine bei 43, 44. 
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Cholelithiasis, 

— Medak-Pribramsche Gallen- 
farbstoff- und Chole- 
stearinbestimmung in 
der Galle bei 53. 

— Migrane bei 45. 

Mortalitat 65. 

Myokarditis bei 45. 

Narkosegefahr bei opera- 

tiven Eingriffen 92. 

Nichtentziindliche 15, 28, 32. 

Nierenkrankheiten und 46. 

Obstipation und 24, 43, 44. 

Okkulte Blutungen bei 44. 

Operationen am Gallen- 

system und ihre Ge- 
fahren 91. 
Operative Indikationen Bel 
Dom Ole 
Operative Kontraindika- 
tionen bei 74. 
Palpation der Leber und 
Gallenblase bei 48. 
Palpationsergebnisse 49, 50. 
Pankreaserkrankungen bei 
0-110, 45; 50; 
Pankreasnekrose und Dia- 
gnostisches 62. 
Pathogenese 15. 
Pathologische Anatomie 15, 
27 ff. 

Perforationsperitonitis 64. 

—- Pericholecystitis 30, 60. 

— Diagnose 56. 

Periduodenitis 44. 

— Peripyloritis bei 44. 

Peritonitisgefahr bei opera- 

tiven Eingriffen 92. 
Perkussionsbefund 50. 
Petry-Boldireffsche Magen- 
inhaltsuntersuchung 
a. 

Pleuritis bei 45. 

Pneumonie bei 45. 

Probelaparotomie bei 51. 

Prognose 64. 

Prophylaxe 78. 

Pruritus und 45. 

Punktion, deren Gefahr- 

lichkeit und Uber- 
fltissigkeit (Kunst- 
fehler!) 51. 

Pylephlebitis purulenta 56. 

Pylorusstenose und 56. 

Rezidive, echte und un- 

echte, nach operativen 
Eingriffen 94. 
Riedelscher Fortsatz der 
Leber bei 39. 
Rontgenuntersuchung 50. 
Salzsduresekretion des 
Magens und 43. 
Schmerzen bei 14, 18, 33, 
47, 
— Ursachen 34, 35, 68, 69. 
Schiittelfréste und 47. 


Cholelithiasis, 
Schwangerschaft und 23. 
Solitarstein 21. 
Stauungsgallenblase 15. 
Steinabgang 40. 

— Schmerzloser 42. 

Symptomatologie 32. 

Trauma und 46. 

Tumoren bei 56. 

Typhus und 46. 

Unfall und 46. 

Wesen (,Seele“) der Krank- 
heit 4, 35. 

Xanthome der Augenlider 
bei 45 

— Zusammenfassung 94. 

Cholesterin 104, 411. 

— Bestimmung, quantitative 
im Duodenalsaft und 
Blute nach Autenrieth- 
Funk 427. 

— Medak-Pribrams Bestim- 
mung von Gallenfarb- 
stoff und, in der Galle 53. 

Cholesterin-Pigmentkalk- 

Steine 21. 

Cholesterinsteine der Gal- 

lenblase, 

— Geschichtete 20. 

— Radiare 16. 

— — Bedeutung und Wir- 

kungen derselben 19 

— — Entstehung 15, 16. 

— Schicksal derselben 17. 

— — Umwandlung in Kom- 

binationssteine 17, 19. 
ae bei Cholelithiasis 


Chr eden der 
Leber 430. 

Cirrhose cardiaque 442. 

Cirrhosen der Leber ((s. a. 
Lebercirrhosen) 455. 

Coecum, Appendicitisper- 
foration ins 614. 

Coecum mobile, 

— Appendicitis chronica und 


— — Differentialdiagnose 
675. 
Coecumatonie (Gas-, Kot- 
ansammlung) und Appendi- 
citis chronica, Differential- 
diagnose 675. 
Coecumcarcinom, Appen- 
dicitis chronica und, Diffe- 
rentialdiagnose 677. 
Coecumtuberkulose, Ap- 
pendicitis chronica und, 
Differentialdiagnose 676. 
Colica appendicularis 633. 
Colitis ulcerosa, Appendicitis 
chronica und, Diiferential- 
diagnose 675. 
Cystektomie bei Chole- 
lithiasis 90, 


Cysten, Leber- 484. 
Cysticercus cellulosae 
Leber 494. © 
Cysticus, Ductus 5, 8. 
Cysticusverlegung, 
Appendicitis und 18. 
Cystitis (s.a. Blasen-), Appen- 
dicitisanfall (akuter) und, 
Differentialdiagnose 671. 


der 


Cystostomie, 
— Cholelithiasis und 89. 
— Gallenverlust nach, und 


seine Wirkungen 13. 


D. 


Darm, Durchbruch von Leber- 
abscessen in den 453. 

Darmaffektionen, 

— Cholelithiasis und 43, 44, 46. 

— Gallenwegeentziindungen 


und 56. 
Darmblutungen, Choleli- 
thiasis und 44. 
Darmeinklemmung, Peri- 


tonitis und 519. 
— Differentialdiagnose 548. 
Darmeinlaufe, Icterus catar- 
rhalis 228. 
Darmgeschwiire, 
— Peritonitis und 529, 532. 
— Subphrenischer AbsceB und 
387. 
Darmkanal, Appendicitis und 
647 


Darmkatarrh, Appendicitis 
und 587. 

Darmlahmuneg (-verschluB), 
Peritonitisoperation und Be- 
kampfung der 562, 563, 565. 

Darmokklusion, © strangu- 
lierende, und akuter Appen- 
dicitisanfall,  Differential- 
diagnose 670. 

Darmparasiten, Appendici- 
tis und 590. 

Darmperforationen, Peri- 
tonitis und 532. 

DarmverschluB, Appen- 
dicitisanfall (akuter) und, 
Differentialdiagnose 668, 
670. 

Desinfizientia, innere, bei 

— Icterus catarrhalis 229. 

— Stauungsikterus 167. 

Diabetes mellitus, 

— Appendicitis und 655. 

— Bronzediabetes 475. 

Diarrhoe, 

— Appendicitis und 648. 

— Cholelithiasis und 43, 44. 

— — Behandlung 83. 

Diat, 

— Appendicitis 687. 
Cholelithiasis 25, 83. 

— Icterus catarrhalis 227. 
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Diat, 

— Lebercirrhose 472. 

— Stauungsikterus 165. 

Dickdarm, LeberabsceB, 

Durchbruch in den 453. 

Diphtherie, Subphrenischer 

AbsceB 390. 
Diplokokkenperitonitis 
im Kindesalter 541. 
Distomumparasiten in der 
Leber 490. 
Diuretica bei Lebercirrhosen 
473 
Ductus, 
— Choledochus (s. a. Chole- 
dochus) 6, 9. 
— Cysticus und Ductus hepa- 
tico-choledochus 5, 8. 

Diinndarm, Appendicitisper- 
foration in den 614. 

Duodenalgalle 419. 

Duodenalgeschwiir, 

— Appendicitisanfall (akuter) 
und perforiertes, Differen- 
tialdiagnose 668. 

Cholecystitis und, Differen- 
tialdiagnose 60. 

Ikterus bei 317. 

LeberabsceB und 363. 

Peritonitis und 518, 531. 

Subphrenischer AbsceB und 
380. 

Duodenalsaft, 

— Cholesterinbestimmung 
nach Autenrieth-Funk 
427. 

Gallenfarbstoffeim, Bestim- 
mung, quantitative nach 
Beth 426. 

Gallensiuremengenbestim- 
mung nach Beth 427. 

Icterus catarrhalis und 207. 

Icterus haemolyticus und 
fale 

Untersuchung 313. 

Duodenalsonde, Medak- 

Pribrams Gallenfarbstoff- 
u. Cholesterinbestimmung 
in der Galle mittels der 
53: 

DuodenalverschluB, arte- 
rio-mesenterialer, und Peri- 

tonitis, Differentialdia gnose 
549. 


Duodenum, 

— Appendicitisdurchbruch ins 
615. 

— LeberabsceB, Durchbruch 
ins 453. 


Durchwanderungsperito- 
nitis 542. 

Durstbekampfung, Perito- 
nitisoperationen und ,561. 

Dysuria paradoxa, Appen- 
dicitis chronica und, Diffe- 
rentialdiagnose 679. 
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E: 


Echinokokkus, Leber- 491. 
Einhorns Duodenalsonde, 
Medak-Pribrams Gallen- 
farbstoff- und Cholesterin- 
bestimmung in der Galle 
mittels 53. 
Einlaufe s. Darmeinlaufe. 
Eisenstoffwechsel, Galle 
und 106. 
Eiterung, peritoneale, retro- 
peritoneale und subphre- 
nische bei Gallenwegeent- 
ziindung 56. 
Eiwei8 im Harn bei Chole- 
cystitis 43. 
Emetinbehandlung, Leber- 
absceB 380. 
Emotionsikterus 168, 307. 
Endokarditis, 
— Appendicitis und 626. 
— Cholelithiasis und 45. 
— Gallenwegeentziindung und 
56. 

— Subphrenische trockene 
bzw. serdse Entziindung 
bei 402. 

Endometritis puerperalis, 
Peritonitis und 5306. 

Enteritis membranacea, 
Appendicitis chronica und, 
Differentialdiagnose 675. 

Enterokolitis, Appendicitis- 
anfall (akuter) und, Differen- 
tialdiagnose 607. 

Epididymitis, Appendicitis- 
anfall (akuter) und, Differen- 
tialdiagnose 673. 

Erbrechen, 

— Appendicitis und 642. 

— Cholelithiasis und 44. 

— — Behandlung 80. 

— — Indikationsstellung fiir 
operative und interne 
Therapie 74. 

Ernahrung(s.a. Diat), Chole- 
lithiasis und 25, 83. 

Erythrocyten, 

Autoagglutination und ihr 

Nachweis 312. 

Fragilité globulaire und 

ihre Priifung 312. 

Icterus haemolyticus 173. 

Stauungsikterus und 157. 

— Substantia reticulofilamen- 

tosa und ihr Nachweis311. 

Erythrocytenresistenz, 
Priifung 311. 


Facies abdominalis bei Peri- 
tonitis 521. 

Faeces (s. a. Stiihle), Appen- 
dicitis chronica und 661. 
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Faeces (s. a. Stiihle), 

— Gallenfarbstoffbestimmung 
427. 

— Gallensteine in den, und | 
ihr Nachweis 41, 42, 43. 

— Urobilinogenbestimmung 
nach Brugsch und Retzlaff 
428. 

Faradisation, 

— Bauchdecken-, bei Stauungs- 
ikterus 167. 

— Gallenblasen-, bei Icterus 
catarrhalis 229. 


Fettleibigkeit, Peritonitis 
und 551. 

Fibrome, Leber- 485. 

Bieber 


— Appendicitis s. d. 

— Cholelithiasis und 47. 

— — Operative Indikations- 
stellung 73. 

— Peritonitis s. d. 

Fistel, 

— Appendicitisoperation und 

708 


— Magen- und Darm-, bei 
Gallenwegeentziindung 


Flatulenz, Cholelithiasis und 
43. 

Fowlersche Lage bei Peri- 
tonitiskranken 557. 

Fragilité globulaire der 
Erythrocyten und ihre 
Priifung 312. 

Fremdko6rper, 

— Appendicitis und 589. 

— Leberabscef} und 360. 

Funiculitis (s. a. Samen- 
strang), Appendicitisanfall 
(akuter) und, Differential- 
diagnose 673. 

Furunculose, 

— Cholelithiasis und 45. 

— LeberabsceB bei 370. 

— Subphrenischer AbsceB und 

390. 


G. 


Galaktosurie, alimentaire 
428. 

Galle 414. 

— Bakterien in der 14. 

— Bilirubin 98. 

Cholesterin 104. 

Duodenalgalle 419. 

Eisenausscheidung 106. 

Gallenfarbstoffe und “ihre 
Umwandlungsprodukte 
08. 

Gallensauren 102. 

Hamin 99. 

Hemibilirubin 101, 102. 

Hydrobilirubin 100, 102. 


Kreislauf, innerer, der 110. 
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Ganliies 
= beeithinnlOd: 
Medak-Pribrams Gallen- 
farbstoff- u. Cholestearin- 
bestimmung in der 53. 
Menge der taglich ausge- 
schiedenen 1C6. 
Mucin 105. 
Parapedese (Paracholie) 125. 
Physiologie der 11, 12, 13, 
14, 98. 
Pleiochromie 125. 
Polycholie 125. 
Salze 105. 
Seifen 105. 
- Sekretionsdruck 107. 
Sterile und infektidse 14.’ 
Stercobilin 100. 
Toxizitat 109. 
Urobilin(Urobilinogen)100. 
Verdauung und 108, 420. 
— WeiBe 32) 353, 
Gallenabsonderung, thera- 
peutische Beeinflussung der 
12. 
Gallenblase (s. a. Chole-), 
— Anatomie 7, 407. 
— Literatur 408. 
Appendicitisdurchbruch in 
die 615. 
Cholelithiasis und 27, 28. 
Durchwachsung der 31. 
Funktionen und Entbehr- 
lichkeit. der 12, 13. 
GefaBversorgung der 11. 
Riedels weiche 49. 
Stauung in der 15. 
— Stauungsikterus und 151. 
Gallenblasencarcinom, 
Jkterus bei 317. 
Gallenblasen-Darifistel, 
okkulte Blutungen bei der- 
selben 44. 
Gallenblasenempyem, 
— Operative Indikationen bei 
67, 68. 
— Palpationsergebnisse 49, 50. 
— Peritonitis und 529. 
Gallenblasenentziindung, 
— LeberabsceB und 360. 
— Symptome und Therapie 
ayy lola). 
Gallenblasenhydrops 18, 
19, 29, 30, 353. 


— Palpationsergebnisse bei 49, 
50 | 


Gallenblasenpalpation, 
Cholelithiasis und 48. 
Gallenblasenschwellung, 

Cholelithiasis und 6,7, 39. 
— Bedeutung derselben fiir die 
Diagnose und operative 
Indikationsstellung 45. 
-— Indikationsstellung fiir 
operative bzw. interne 
Behandlung 71, 72. 


Gallenfarbstoff 98, 415. 

— Bestimmung, quantitative, 
nach Beth, im Duodenal- 
saft 424. 

Harngehalt an, bei Cholan- 
gitis chronica 43. 

Harnuntersuchung auf 309. 

Icterus haemolyticus und 
Gehalt des Stuhls an 170. 

Ikterus und 416. 

Medak-Pribrams Bestim- 
mung von Cholesterin 
und, in der Galle 53. 

Stuhluntersuchung auf 427. 

Theorien iiber seine Bildung 
ausschlieBlich in der 
Leber 128. 

Umwandlungsprodukte 98. 

Urobilin (Urobilinogen) 
und 418. 

Gallengange, 

— Anatomie 7. 

Askariden in denselben 495. 

Carcinom der 64. 

Hydrops 353. 

Ikterus bei VerschluB bzw. 
Tumoren derselben und 
ihrer Nachbarschaft 317, 
319,320; 321° 

Mangel derselben bei Neu- 
geborenen 305. 

Medak-Pribrams Gallen- 
farbstoff-und Cholesterin- 
bestimmung in der Galle 
bei Erkrankungen der 53. 

Nervenversorgung der 14. 

Tumoren und Steine, gleich- 
zeitiger Befund 354. 

Gallengangscarcinom, 

— Cholelithiasis und 64. 

— Palpationsergebnisse bei 

49 


Gallengangsentztindungen 
(s. a. Cholangitis), 

LeberabsceB und 360. 

Subphrenische, trockene 
bzw. serése Entziin- 
dungen bei 402. 

Subphrenischer AbsceB und 
387. 

Wirkung auf benachbarte 
und entfernte Organe 56. 

Gallengangsoperationen, 
Subphrenische Abscesse 
nach 390. 

| Gallengangssteine 26. 

Gallengangstumoren, 
Cholangitis putrida und 
Sole 

GallengrieB 53. 

|Gallenkolik (s. a. Gallen- 

steine, Gallensteinkolik), 

Peritonitis und, Differential- 

diagnose 548. 

'Gallensauren 102. 

— Bedeutung 419. 


Gallensauren, 

_ Bestimmung, quantitative, 
im Duodenalsaft nach 
Beth 427. 


— Blutuntersuchung auf 427. 

— Harnuntersuchung auf 309, 

— Icterus haemolyticus und 
Gehalt des Harns an 170. 

Gailensauremedikation, 

- — Icterus catarrhalis 229. 

— Stauungsikterus 105. 

Gallensekretion, Physio- 

logie 106. 

Gallensteine (s. a. Choleli- 
thiasis), 

Abgang derselben und 
dessen Bedeutung 40. 

— Schinerzloser 42. 

Bildungsstatte 25. 

Entstehung der 15. 

Faecesuntersuchung auf 41, 

Falsche 42. 

Farbe 22. 

Fremdk6rper im Innern der 
22 


Gestalt 22. 

Leberabsce8 und 361. 
Palpation der 49. 
Rontgenuntersuchung 50. 
-——- Voiumen 22. 

— Vorkommen 23. 


den 35 
— Zahl 22. 
Gallensteinileus, Appendi- 
citisanfall (akuter) und, 
Differentialdiagnose 670. 
Gallensteinkolik (s. a 
Gallenkolik) 33. 
— Behandlung 79. 
— Folgeerscheinungen 34. 
Gallensteinkrankheit 
(s. a. Cholelithiasis) 3. 
Gallensteinmittel, 
»Specifische” 86, 87. 
Gallensystem, 
— Anatomie u. Physiologie 5. 
— Hydropsim gesamten 353. 
Gallenthromben, Duo- 
denalsaft und, bei Icterus 
haemolyticus 171. 
Gallenwege (-blase) (s. a. 
Gallenginge und Chole- 
lithiasis), Peritonitis und 
518, 538, 547. 
Gasperitonitis 547. 
Gastroenteritis, Peritonitis 
und, Differentialdiagnose 
548. 
Gehirnerscheinungen, 
Leberatrophie, akute und 
250, 259. 
Gelbfieber, Ikterus bei 2860. 
Gelbsucht (s. a. Ikterus), 
Icterus catarrhalis 204. 


— Cholangitis 


Wirkungen und Bedeutung 
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Gelbsucht (s. a. Ikterus), 
— Icterus haemolyticus 168. 
— Leberatrophie, akute und 
244. 

— Leberatrophie 255. 

— Stauungsikterus, mechani- 
scher und 146. 
Gelenkeiterung, jpuenar: 
citis und 626. 
Genitalperitonitis 535. 
Geschlechtsorgane, weib- 
liche, subphrenischer 
AbsceB und 389. 
Getrankezufuhr bei Chole- 
lithiasis 84, 85. 
Gicht, Cholelithiasis und 25. 
Gilbertsche Cholaémie 299. 
Glykosurie, Cholelithiasis 
und 43. 
Gmelinsche Probe, Gallen- 
farbstoffnachweis im Harn 
durch 309. 
Gonokokkenperitonitis 
519, 530. 

— Kindesalter 542. 

— Perforationsperitonitis und, 
Differentialdiagnose 552. 

Grippe, 

— Appendicitis und 587. 

putrida und 

350. 

— LeberabsceB bei 370. 

— Peritonitis bei 543. 

— Subphrenischer AbsceB bei 

390 


H. 


Haematoma_ retrouterinum 
und akuter Appendicitis- 
anfall, Differentialdiagnose 
673. 

Hamin 99, 

Hamochromatose 474. 

— Lebercirrhose und 457. 

Hamochromogen 415. 

Hamorrhagische Diathese, 
Stauungsikt.rus und 161. 

Hamosiderin 417, 474. 

— Lebercirrhose und 457. 


Hanots Lebercirrhose (s. a. | 
| — Peritonitis und 518,.529. 


Lebercirrhose) 456. 
Harn, 
Appendicitis und 649. 
Cholangitis chronica und 43. 
Cholangitis putrida 347. 
Cholelithiasis und 43. 
Gallenfarbstoffnachweis im 
309. 
Gallensauren im, bei Ic- 
terus haemolyticus 170. 
— Gallensdurenachweis im 
309. 
-— Icterus catarrhalis 200. 


| — Ikterusund, Untersuchungs- 


methoden 309. 
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ata 
— LeberabsceB und 374. 
— Leberatrophie, akute 248, 
207 


— Peritonitis und 527. 

— Stauungsikterus 155. 

— Urobilin(ogen)nachweis im 
310. 


Harnleiter, 
— Appendicitisdurchbruch in 
den 615. 
— LeberabsceB, Durchbruch 
in den rechten 453. 
Harnleitersteineinklem- 
mung und akuter Appen- 
dicitisanfall,  Differential- 
diagnose 674. 

Harnstoffbildung,gestérte, 
bei Leberkrankheiten 423. 

Haselhorst, Bilirubinbestim- 
mung, quantitative, im Blut- 
serum 525. 

Hautjucken bei 

— Icterus catarrhalis 2006. 

— Lebercirrhose und _ seine 

Behandlung 473. 

— Stauungsikterus 147. 

— — Therapie 164. 

Hautkrankheiten, Chole- 
lithiasis und 45. 

Haykraftsche Probe, Gallen- 
farbstoffnachweis im Harn 
durch 310. 

Heistersche Falten 7. 

Hemibilirubin 101, 102. 

Hepatica-Aneurysma (s. a. 
Leberarterien-), Ikterus bei 
320. 

Hepatico-Choledochus, Duc- 


tus 5. 
— Carcinom, Palpationsergeb- 
nisse 49, 50. 


Hepatitis suppurativa (vera, 
s. a. LeberabsceB) 448. 

Hepatoptose 433. 

Hereditat, Cholelithiasis und 
24, 40. 

Hernia diaphragmatica und 
subphrenischer AbsceB, 
Differentialdiagnose 402. 

Hernien, 


— Wurmfortsatz in 612, 613. 
Herz, Peritonitis und 528. 
Herzbeutel, LeberabsceB, 
Durchbruch in den 453. 
Herzkrankheiten (-fehler), 
— Cholelithiasis und 45, 46, 56. 
— I|kterus und 293. 
Herzmittel, Peritonitis- 
operationen und 559. 
Hildebrandt, Urobilinogen- 
nachweis im Blute 426. 
Hinken (bei gesundem Hiift- 
gelenk) und Appendicitis 
chronica 680. 
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Hodenentztindung, Peri- 
tonitis und 529. 

Hohlvene, LeberabsceB, 
Durchbruch in die 453. 

Hiiftgelenkerkrankungen 
und Appendicitis, Differen- 
tialdiagnose 680. 

Hydrobilirubin 100, 102. 

Hydronephrose, ange- 
borene, und Appendicitis- 
anfall (akuter), Differential- 
diagnose 674. 

Hymans van den Bergh, 

— Bilirubinbestimmung, 
quantitative, im Blut- 
serum 523. 

— Bilirubinnachweis im Blut, 
direkte und indirekte 
Methode 422. 

Hyperaciditas gastrica und 
Cholelithiasis 43. 

— Behandlung 83. 

Hypocholie, funktionelle 

420. 

Hysterie, 

-- Appendicitis und 681. 

— Cholelithiasis und, Differen- 
tialdiagnose 64. 

— Peritonitisund, Differential- 
diagnose 550. 


Ikterus (s. a. Gelbsucht), 

— Anaemia perniciosaund 331. 
— Anhepatogener 125. 

— Appendicitis und 649, 

— Blutbei, Untersuchung 310. 
— Blutergiisse und 297. 

— Chloroformvergiftung und 


— Cholamie 97, 116, 158, 161. 

— — Gilbertsche 299. 

— Cholangitis putrida und 
346 


— Cholelithiasis und 6, 8, 31, 
36, 47, 315. 

— — Entstehungsbedingun- 
gen 306. 

— — Formen u. Entstehungs- 
arten desselben 36. 

— — Indikationsstellung fiir 
operative bzw. interne 
Behandlung 69, 70. 

— — Winke fiir die Praxis 
3G 38. 

— Cyanotischer 293. 

— Diagnostik, spezielle 308. 

— Emotioneller 168, 307. 

— Galle, allgemeine Physiolo- 
gie (s.a. Galle) 98. 

— Gallenfarbstoffe und 416. 

— Gallengange, angeborener 
ee se derselben und 


305. 
— Gelbfieber und 286, 
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Ikterus (s. a. Gelbsucht), 

— Gravidarum 305. 

— Gravis (s. a. Leberatrophie) 
234, 326. 

— — Habitueller bei Neu- 
geborenen 305. 

— Grundformen 141. 

— Hamatogener 125. 


— Hiamolytischer 167. 

— — Anaemia perniciosa und 
188. 

== 2 ANwehiMe UNS); WSs 

— — Bilirubinurie (-4mie) 
169, 170. 

— — Blut 172. 

— — Congenitaler 176, 330. 

— — Duodenalsaft bei 171. * 

= = Erworbener 181; 330; 

— — Erythrocyten 173. | 

— — Familiarer 170. 

— — Gallensduren im Harn, 
170. 

— — Gelbsucht 168. 

a elinikel(o1 

== == ILeower 172. 

= Milztumor 171; 

— — Pathogenese 192. 

— — Pseudogallenstein- 
koliken 168. 

— — Semiotik 168. 

— — Splenektomie 181, 190. 

— — Stiihle, Farbstoffreich- 
tum (Urobilingehalt) 
ie Opmluiile 

— -- Theorien 192. 

— — Therapie 181, 189. 

— — Untersuchung am 

' Krankenbette 330. 

— — Urobilinurie 169. 

— Harnuntersuchung 309: 

— Hepatolienaler 141. 

— Herzfehler und 293. 

— Inanitions- 308. 

— Infektionskrankheiten und 
280. 

— Infektidser (s. a. Weilsche 
Krankheit) 229, 325. 

— Katarrhalischer (I. simplex, 
benignus) 138, 200. 

— — Blut 208. 

— — Bradykardie 200. 

— — Diat 227. 

— — Duodenalsaft 207. 

— — Entwicklung seiner 
Lehre 200. 

— — Formen 208, 212. 

- Gelbsucht 204. 

= == Harn 200. 

— — Hautjucken 2006. 

— Komplikationen 213. 

a Weber 205 a2 172 

— — Leberfunktion 208. 

— — Milz 206. 

— — Pathogenese 214. 

— — Prodromalerscheinun- 


gen 204, 


Ikterus (s. a. Gelbsucht), 
— Katarrhalischer (I. simplex, 
benignus, 

= Stuhle 207. 

— Symptomatologie 203. 

== == Wriexpe 22a. 

— — Untersuchung am Kran- 
kenbett (Diagnose) 
319, 323. 

— — Verlauf 213. 

— LeberabsceB und 373, 452. 

— Lebercirrhosen und 280, 
328, 464, 469. 

— Leberparenchymdestruk- 
tion und 140, 142. 

— Literatur 333. 

— Malaria und 287, 332. 

— Melasikterus 97. 

— Menstrueller 306. 

— Neonatorum 300. 

— Pankreas- 37. 

— Paracholie (Parapedese) 
125 


-- Pathologie, allgemeine 97, 
113 


_ Pathologie, spezielle 143. 

— Peritonitis und 527. 

— Phosphorvergiftung und 
270 


— Pikrinsdurevergiftung und, 
Differentialdiagnose 

333. 

— Pilzvergiftung und 274. 

— Pleiochromie (Polycholie) 
125, 141. 

— Pneumonie und 289. 

— Sekrete und Excrete bei, 
Untersuchung 308. 

— — Blut 310. 

— — Duodenalsaft 313. 

—- — Harn 309. 

— — Leberfunktionspriifun 
314. 

— — Magensaft 312. 

— — Stuhl 313. 

— Septischer 288, 332. 


; — Simplex (s. a. I., katarrha- 


lischer) 139. 

— Spastischer 322. 

— Stauungsikterus, mechani- 
scher (s. a. Stauungs- 
ikterus) 113. 

— Stauungsleber 443, 

— Suppressionsikterus 125. 


| — Syphilis und 27/, 325. 


— Theorien der Gallenfarb- 
stoffbildung, aus- 
schlieBlich in der 
Leber 128. 

— Toxischer 211, 269, 328. 


|— Typhoider 211. 


— Untersuchung am Kranken- 
bette behufs Feststel- 
lung des Krankheits- 
prozesses 314. 

— Urobilinikterus 169, 210. 
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Ileocécaltumoren, 

— Fibroplastische, bei Appen- 
dicitis 616ff. 

— Tuberkulése 618, 619. 

Ileus, 

— Cholelithiasis und, Indika- 
tionsstellung fiir opera- 
tive und interne Behand- 
lung 74. 

— Se Sue nd 


— Peritonitis und, Differen- 
tialdiagnose 548. 
Inanitionsikterus 308. 
Infektionen, 
— Cholelithiasis und 14, 15, 
25, 35, 36, 46. 
— Subphrenische trockene 
bzw. serdése Entziindung 
im AnschluB an krypto- 
gene 402. 
Infektionskrankheiten, 
— Ikterus bei 286. 
— LeberabsceB und 369. 
— Subphrenischer AbsceB 
390. 
Infektsteine der Gallenblase 
2022 
Influenza s. Grippe. 
Intususception, Appendi- 
citisanfall (akuter bei Kin- 
dern) und, Differentialdia- 
gnose 669. 


K. 


Kalomelmedikation, 

— Icterus catarrhalis 225, 226. 
— Leberatrophie, akute 268. 
— Lebercirrhose 473. 

— Stauungsikterus (Haut- 
jucken) 164, 166. 
Karlsbader Kur bei Chole- 

lithiasis 52, 81. 
Kavernome, Leber- 484. 
Kindesalter, 

— Appendicitis 654. 
— Peritonitis im 540. 

— — Diagnostische Schwierig- 
keiten 550. 
Kleidung, Cholelithiasis und 

23525 
Klysmen s. Darmeinlaufe. 
Knochenmark, Leberatro- 

phie, akute und 254. 
Kochsalzinfusion, Peritoni- 

tisoperation und 558. 
Kohletherapie, 

— Icterus catarrhalis (Durch- 
falle) 226. 
— Leberatrophie, akute 268. 
Kolik, appendikulare 633, 
634 


Kolitis, Appendicitisanfall 
(akuter) und, Differential- 
diagnose 667. 
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TPA 


Koloncarcinom, Cholelithi-} Leber,’ 


asis und, Differentialdia- 
gnose 61. 
Kolonerkrankungen, 
Appendicitis und 588, 594, 
602. 
Kolonverlagerungen und 
Appendicitis chronica, Dif- 
ferentialdiagnose 675. 
Kombinationsstein 17. 
— Entstehung 19. 
Koprostase, Appendicitis 
und 588, 594, 648. 
Kérperbewegung, Choleli- 
thiasis und 84, 85. 
Korsett, Cholelithiasis und 
23,224 
K otsteine, appendikulare 600. 
Kreislaufst6rungen  (-er- 
krankungen), Leber und 411. 


L. 


Laénnecsche Lebercirrhose 
(s. a. Lebercirrhosen) 456. 
Lanzscher Punkt, Wurm- 
fortsatz und 582. 
Laparotomie, Probe-, bei 
Cholelithiasis 51. 
Lavulosurie, alimentare 428. 
eberr 
— AbsceB der (s. a. Leber- 
absceB) 448. 
Anatomie 405. 
— Literatur 408. 
Auscultation 436. 
Chromodiagnostik 430. 
— Diagnostische Methoden 
422. 
— Funktionelle Diagnostik 
428. 
— Literatur 430. 
Entgiftende Funktion 414. 
Entwicklungsgeschichte 
406 


Entziindungen, akute (s. a. 
LeberabsceB) 448. 

— Chronische (s. a. Leber- 
cirrhosen) 455. 

Formveranderungen (s. a. 
Lageveranderungen in 
derselben Rubrik) 433. 

— — Klinische Bedeutung 440. 

Furchen an der Oberflache 
434. 

Galle 414. 

Gallenfarbstoffbildung und, 
Ikterustheorien 128. 

Gallengangsentziindung 
und 56. 

Geschichtliches 430. 

— Literatur 432. 

Gewicht 408. 

— Hamochromatose (Hamo- 
siderin) 474. 

Histologie 406. 


— Icterus catarrhalis 205, 217. 
Icterus haemolyticus 172. 
Inspektion 435. 
Kreislaufst6rungen 441. e 
Lage- und Formveranderun- 
gen 433. 
— Diagnostisches 434, 435. 
— Literatur 441. 
Leberatrophie, akute, und 
244, 245,251, 252, 256. 
MuskatnuBleber 442. 
Nerven 408. 
Neubildungen (s. a. Leber- 
geschwiilste) 484. 
Palpation 435. 
— Parasiten der (s. a. Leber- 
parasiten) 491. 
Perkussion 435, 436. 
— Physiologie, normale und 
pathologische 408. 
— Literatur 421. 
— Rontgenuntersuchung 437. 
— Schnitirleber 433. 
Stauungshyperamie, um- 
schriebene 442. 
Stauungsikterus und 151. 
Stauungsinduration 442. 
Stauungsleber (s. a. diese) 
44] 


Stoffwechsel 409. 

— Cholesterin 411. 
EiweiBstoffwechsel 412. 
- Fettstoffwechsel 410. 
Harnsdurestoffwechsel 


Harnstoffsynthese 413. 
Intermediarer 409. 
Kohlenhydratstoff- 
wechsel 409. 
Lecithin 411. 
Paarungen 413. 
LeberabsceB 359, 448. 
Abort und 370. 
Aktinomykose und 370. 
Amobendysenterie und 
449, 450. 
Appendicitis und 366, 448, 
625 


Atiologie 448, 

Bakteriologie 371, 449. 

— Behandlung 378, 454. 

Cerebrale Erscheinungen 
452. 

Cholangitis und 56, 360, 
448 


Definition 448. 

Diagnose 372, 374, 454. 

Differentialdiagnose 375. 

Duodenalgeschwiir und 
363 


Dysenterischer 364, 449, 
450. 
— Punktions- und Injek- 


tionsbehandlung 379. 
Eiterbildung 450. 


728 


LeberabsceB, 
— Eiterungen im Korper 369, 
370 


— Emetinbehandlung 380. 
. — Entstehung 359. 
— Fieber 452. 
— Fremdkorper und 360. 
— Geschichtliches 448. 
— Harn 374. 
— Haufigkeit 448. 
— Ikterus 373, 452. 
-— Infektionskrankheiten und 
369. 
— Klinisches 450. 
— Literatur 381, 455. 
— Lungenkomplikationen 452. 
— Magengeschwiir (-krebs) 
und 363. 
— MilzabsceB und 363. 
— Multipler (multilokularer) 
371, 448. 
Nabelinfektion und 370. 
— NierenabsceB und 363, 
— Osteomyelitisacuta und 369. 
— PankreasabsceB und 363. 
— Parasiten in den Gallen- 
wegen und 362. 
— Paratyphus und 309. 
-— Pathogenese 448. 
— Pathologische Anatomie 
370. 
— Perforation und ihre Wege 
380, 453. 
— Perihepatitis 372. 
— Pleuritis und 372, 374. 
—- Primarer 359. 
— Prognose 378, 453. 
— Puerperium und, 370. 
— Punktion (Probepunktion) 
374, 379, 454. 
— Pyamischer 364. 
— Pylephlebitis und 448. 
— Retrograde Infektion 370. 
— Ro6ntgenuntersuchung 374. 
— Ruhr und 449, 450. 
--- Schmerz und seine Lokali- 
sation 451, 452. 
— Schulterschmerz bei 373. 
— Schwellung der Leber 451. 
— Sekundarer 360. 
— SolitarabsceB8 371, 450, 453. 
— Spontanheilung Bre. 
— SubphrenischerAbsce8 und, 
Differentialdiagnose 
400. 
— Symptome 372. 
— Tiererkrankungen 370. 
— Trauma und 359. 
— Tropischer 449, 
— Tuberkulose.und 370. 
— Typhus und 367. 
— Verlauf 453. 
Leberarterienaneurysma, 
traumatisches, und subphre- 
nischer Abscef3, Differential- 


diagnose 402. 
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Leberatrophie, akute 234. 
— Anatomische Veranderun- 
a gen 251. 

— Atiologie 262. 

— Blutbeschaffenheit 247. 

— Blutungen 246, 261. 

— Bradykardie 246. 

— CholamischeErscheinungen 
259. 

— Seles purulenta und 
350 


-- Entwicklung ihrer Lehre 
234. 


— Fieber 2406. 
— Gehirnerscheinungen 250, 


259, 
— Gelbsucht 244, 255. 
— Harn 248, 257. 
— Icterus catarrhalis und 213. 
— Krankheitsbild 241. 
— Leber 244,245, 251,252, 256. 
— MilzvergroBerung 245, 253, 
202. 


-- Prognose 267. 

— Splenektomie 269. 

— Stiihle 249. 

— Symptomatologie 244. 

— — Analyse derselben 254. 

— Therapie 268. 

— Untersuchung am Kranken- 
bette--326. 

— Verlauf 267. 

— Vorkommen 241, 

— Wesen 204. 

Leberbronchusfistel 372. 

Lebercirrhosen 455. 

— Abftihrmittel 473. 

— Alkoholismus 457, 458, 460. 

— Alter 46], 462. 

— Ascites 463, 471. 

—- — Behandlung 473, 474. 

— Atiologie 460. 

— Bantische Krankheit 476. 

— Behandlung 472. 

— Biliare 469. 

—— Blutbefund 472. 

— Blutungen 465. 

— Bronzediabetes 475. 

— Dauer der Krankheit 467. 

= DiateAT2, 

— Diuretica 473. 

— Einteilung 4506. 

— Gallengangsentziindung 
undg56. 

— Geschichte 455. 

— Geschlechtsdisposition 461. 

—. Hamochromatose 457. 

— Hamosiderin 457. 

— Hanotsche (hypertrophi- 
sche) Cirrhose 456. 

— — krankheitsbild 407. 

— Hautjucken; und seine Be- 
handlung 473. 

-- Icterus catarrhalis und 213. 


— Ikterustbei 280, 328, 464, 


469. 


Lebercirrhosen, 

— Ikterusparoxysmen bei Ha- 
notscher Cirrhose 469. 

— Kalomel bei 473. 

— Kollateralvenenkreislauf 
470. 

— Konstitution 461. 

— Laénnecsche 456. 

— — Krankheitsbild 462. 

— Leberabsce8 und, Differen- 
tialdiagnose 375. 

— Literatur 479. 

— Magen bei 461. 

-— Malarische 476. 

— Milz und 459, 460, 464. 

-— Mineralwasserkuren 473. 


.|— Pathogenese 457fi. 


-- Pathologische Anatomie 
450. 

— Peritonealtuberkulose 466. 

— Pfortaderstauung 471. 

— Pigmentcirrhosen 474. 

— Splenomegalie mit 476. 

— Talmasche Operation 

474. 

— Todesursachen 465. 

— Toxische Einfltisse 461. 

Leberdiagnostik, funktio- 

nelle 314, 428. 

Leberechinokokkus 491, 

— Ikterus bei 320. 

— LeberabsceB und, Differen- 
tialdiagnose 376. 

— Subphrenischer AbsceB u., 
Differentialdiagnose 400. 

Leberentztindungen, 

— Akute (s. LeberabsceB) 448. 

— Chronische (interstitielle, 
s. a. Lebercirrhosen) 455. 

Lebererkrankungen 
(s. a. Leber) 405. 

— Cholelithiasis und, Diffe- 
rentialdiagnose 60, 61. 

— Diagnostik (s. a. unter 
Leber) 422 

— Galaktosurie, alimentéire 
428. 


bei 423. : 
— Lavulosurie, alimentare 428. 
— Subphrenischer Abscef und 


i Spee Riedelscher, 
bei Cholelithiasis 39. 
Leberfunktion, 
—- Icterus catarrhalis und 208. 
— Priifung der 314, 428. 
— Stauungsikterus und 157. 
Lebergeschwiilste 484. 
- Adenom, malignes 485, 490. 
— Bosartige 485. 
— Carcinom 485. 
—- Cholangitis putrida und 351. 
'— Cysten 484. 
| — Fibrome 485. 
— Gutartige 484. 


— Harnstoffbildung, gestdrte, 


dirt tle iii 


Lebergeschwiilste, 

— Kavernome 484. 

-— Literatur 491. 

-~- Lymphangiome 485. 

-—- Sarkom 490. 

Leberinsuffizienz) Ver- 
dauungshamoklasie bei 429. 

Lebermetastasen maligner 
Tumoren und I[kterus 320. 

Leberneuralgie, Chole- 
lithiasis und, Differential- 
diagnose 63. 

Leberpalpation, Chole- 
lithiasis und 48. 

Leberparasiten 491. 

— Askariden in den Gallen- 

gangen 495. 

— Cysticercus cellulosae 494. 

— Distomumarten 495. 

— Echinokokken 491. 

— Literatur 495. 

— Pentastomum denticulatum 

494, 405. 

Leberschwellung beiChole- 

lithiasis 6, 38. 
— Operative Indikations- 
stellung 73. 

Eebersterne 25, 

Lebersyphilis 481. 

— Cholangitis putrida und 

351. 

— Literatur 483. 

Lebertuberkulose 483. 

— Literatur 484. 

Lebertumoren (s. a. Leber- 
geschwiilste) 484. 

Lecithin 411. 

Lendenwirbeltuberku- 
lose, subphrenischer Ab- 
sceB und 390. 

Leukocytose, subphrenischer 
AbsceB und 395. 

Lidxanthome, Cholelithiasis 
und 45. 

Linea alba-Hernie, Chole- 
lithiasis und, Differential- 
diagnose 63. 

Literatur, 

— Appendicitis 712. 

— Cholangitis putrida 358. 

— Gallenblase, Anatomie 408. 

— Ikterus 333. 

— Leber, 

— — Anatomie 408. 

— — Diagnostik 430. 

—— — Geschichte 432. 

— — Lage- und Formveran- 
2 derungen 441. 

— — Physiologie, normale 

und pathologische 421. 

— LeberabsceB 381, 455. 

— Lebercirrhosen 479. 

— Lebergeschwiilste 491. 

— Leberparasiten 495. 

— Lebersyphilis 483. 

— Lebertuberkulose 484. 
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Literatur, 

— Peritonitis acuta 568. 

— Pfortadererkrankungen 447. 

— Stauungsleber 444. 

— Subphrenischer AbsceB 404. 

Lunge, LeberabsceB und 452. 

Lungenkrankheiten,Chole- 
lithiasis und 45, 46, 56. 

Luschkasche Gange 7. 

Lymphangiome der Leber 
485. 


M. 

Magen, 

— LeberabsceB, Durchbruch 
in den 453. 

— Lebercirrhose und 461. 
Magenaffektionen, Chole- 
lithiasis und 43, 46, 50. 
Magenblutungen,  Chole- 

lithiasis und 44. 

Magencarcinom, Peritonitis 

und 530. 
Magendarmkanal, Peritoni- 

tis nach Perforationam 520. 
Magenfunktionspriifung, 

Cholelithiasis und 52. 

Magengeschwir, 

— Appendicitisanfall (akuter) 
und perforiertes M., Diffe- 
rentialdiagnose 668. 

— Cholecystitis und, Differen- 
tialdiagnose 60. 

— LeberabsceB und 363. 

— Peritonitis und 518, 529. 

— Subphrenischer AbsceB und 
386 


Ma genkrebs, 

— Leberabsce8B und 363. 

— Subphrenischer AbsceB und 
386 


Magenmotilitat, Cholelithi- 
asis und 44. 
Magenschleimhautembo- 
lien, Appendicitis und 626. 
Magensekretion, Choleli- 
thiasis und 43. 
Malaria, 
— Ikterus bei 287. 
— — Untersuchung am Kran- 
kenbette 332. 
— LeberabsceB und, Differen- 
tialdiagnose 3706. 


— Lebercirrhose und 470. 


Massage bei 

— Cholelithiasis 85. 

— Icterus catarrhalis 229. 

— Stauungsikterus 107. 

MastdarmabsceB, 
absceB und 370. 

Mc Burneyscher Punkt, 
Appendicitis und 582. 

Meckelsches Divertikel, Ent- 
ziindungen, und  akuter 
Appendicitisanfall, Diffe- 
rentialdiagnose 671. 
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| Medak-Pribramsche Gal- 
lenfarbstoff- und Choleste- 
arinbestimmung in der Galle 
53. 
Melasikterus 97. 
Meningitis, 
— Appendicitis und 626. 
— Peritonitis und, Differen- 
tialdiagnose 549. 
Meningokokkenmenin- 
gitis, Peritonitis im An- 
schluB an 547. 
Menstruation, 
— Gallensteinkolik und 33. 
— Ikterus und 306. 
Mesenterial]driisen, 
— Appendicitis und 612. 
— Peritonitis nach Einschmel- 
zung und Perforation von 
547. 
Meteorismus, 
— Appendicitis acuta und 


- Appendicitis chronica 661. 

— Peritonitis und 525. 

Migrane, Cholelithiasis und 
45, 


Milz, 

— Icterus catarrhalis 206. 

— Leberatrophie, akute und 
2585 

— Lebercirrhose und 459, 460, 
404. 

— Stauungsikterus und 152. 

MilzabsceB, 


—- Appendicitis und 620. 
— LeberabsceB und 363. 
— Subphrenischer AbsceB 
und, Differentialdiagnose 
400. 
Milzbrand, LeberabsceB bei 
370, 
Milzerkrankungen,  Sub- 
phrenischer AbsceB und 
388. 
Milzschwellung (-tumor), 
— Cholelithiasis u., operative 
Indikationsstellung 73. 
— Icterus haemo'yticus und 
inate 
— Leberatrophie, 
245, 262. 
Mineralwasser bei 
— Icterus catarrhalis 228. 
— Lebercirrhosen 473. 
Morphiummedikation, 
— Appendicitis 688. 
— Gallensteinkoliken 79. 
MuskatnuBleber 442. 
Myalgien der Bauchwand 
und Peritonitis, Differential- 
diagnose 550. 
Myokarditis, 
— Cholelithiasis und 45. 
— Gallenwegeentztindung 
und 56. 


akute und 
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N. 


Nabelinfektion, Leberab- 
sceB und 370. 
Nahteiterung nach Perito- 
nitisoperation 564. 
Natrium glycocholicum bei 
— Icterus catarrhalis 229. 
— Stauungsikterus 165. 
Neohormonal, Darm- 
lahmung nach Peritonitis- 
operationen und 563. 
Nephritis, Appendicitis und 
650. 


Netzeinklemmung,  Sub- 
phrenischer Absce8 und 
390. 

Neubauers  Urobilinogen- 
nachweis im Harn 310. 

Neugeborene, 

— Gallenginge, Mangel der- 


selben 305. 
— Icterus gravis, habitueller 
305. 


— Icterus neonatorum 300. 

Neuralgia hepatica und 
Cholelithiasis, Differential- 
diagnose 63. 

NierenabsceB, 

— Appendicitis und 626. 

— LeberabsceB und 363. 

Nierenbecken, Leberabscef- 
Durchbruch in das rechte 
453. 

Nierenbeckensteinein- 
klemmung und Appen- 
dicitisanfall (akuter), Dif- 
ferentialdiagnose 674. 

Nierenkolik und Peritonitis, 
Differentialdiagnose 549. 

Nierenkrankheiten, 

— Cholelithiasis und 46. 

— Subphrenischer Abscef und 

389. 


Normosalinjektionen, 
Peritonitisoperationen und 
558. 

O. 


Oberbauchoperationen, 
Subphrenischer AbsceB 
nach 390. 

Obstipation, 

— Appendicitis und 588, 594, 

648 


— Cholelithiasis und 24, 43, 44, 
— — Behandlung 83. 
— Gallenwegeentziindung und 


Okkulte Blutungen, Chole- 
_ lithiasis und 44, 

Olkur bei 

— Cholelithiasis 88. 

— Stauungsikterus 166. 
Opiummedikation bei 

— Appendicitis 688. 

— Gallensteinkoliken 79. 
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|Opiummedikation bei 
Icterus catarrhalis 225, 226. 

Oesophagusgeschwiir, _ 
Subphrenischer AbsceB bei 
varikésem 390. 

Osteomyelitis acuta, 

— LeberabsceB bei 369. 

| — Subphrenischer AbsceB 390. 

Ovarialtumoren (Stiel- 
drehung) und akuter Appen- 


gnose 6072. 
Oxyuren, Appendicitis und 
590. 


Ozaena appendicis 661. 
P. 


Pancreatitis acuta, 
— Appendicitisanfall (akuter) 
und, Differentialdiagnose 
668. 

— Cholangitis putrida und 351. 

Pancreatitis chronica, 
Gallenblasenpalpation (Ver- 
grdBerung der Gallenblase) 
bei 49. 

Pancreatitis lymphatica 
und Cholelithiasis 9. 

Pankreas, Leberatrophie, 
akute, und 254. 

PankreasabsceB, Leber- 
absceB und 363. 

Pankreascarcinom, Gallen- 
blasenpalpation (ver- 
grdBerte Gallenblase) bei 49. 

Pankreaserkrankungen, 

— Cholelithiasis und 10, 45. 

— Gallenwegeentziindung und 

56 


— Peritonitis und, Differen- 
ulaldiagnose 548, 
— Subphrenischer AbsceB 
und 388. 
— — Differentialdiagnose 
401, 402. 
Pankreasikterus 37. 
Pankreas(kopf)carcinom, 
Ikterus bei 319. 
Pankreasnekrose, Choleli- 
eae und, Diagnostisches 
We 
Paracholie 125. 
Paranephritis, Peritonitis 
acuta und 529. 
Parapedese der Galle 125. 
Parasiten, LeberabscefS und 
362. 
Paratyphus, 
— LeberabsceB bei 369. 
-- meee Absce8 und 
0 


Parotitis, Appendicitis und 
626. 


Pentastomum denticulatum 
der Leber 494, 405, 


dicitisanfall, Differentialdia- | 


Pertorationsperitonitis, 
Pneumokokken (Gonokok- 
ken) -Peritonitis und, Dif- 
ferentialdiagnose 552. 

Pericholecystitis, 

— Adhaesiva 30. 

— Appendicitisanfall (akuter) 

und, Differentialdiagnose 
668. 

— Auscultationsbefund 50. 

— Diagnose 56, 57, 60. 

— Gallenblasenbeweglichkeit 

bei 49. 

Pericystitis, Appendicitis 

und 611 


Periduodenitis, Choleli- 


thiasis und 44. 
Perihepatitis, LeberabsceB 
und 372. 
Peripyloritis, Cholelithiasis 
und 44. 
Peritoneale Eiterung, Gal- 
lenwegeentziindung und 56. 
Peritoneum (s.a. Bauchfell), 
— Pseudomyxoma ex appen- 
dice 622. 
— Wurmfortsatz und 580. 
Peritonismus 516. 
Peritonitis acuta 497. 
— Abscesse, alte, der Bauch- 
organe (Perforation) 
und 547. 
— Angina und 519. 
— Appendicitis und 518, 520, 
529, 602. 
— Appendixtuberkulose (Ge- 
schwiirsperforation) 
und 547. 
— Atmung 527. 
— Bakteriologie 514. 
— Bauchfell (s. a. dieses) und 
497. 
— Bauchmuskelspannung 523. 
— Behandlung, operative 553. 
— — Nachbehandlung s. a. 
diese weiter unten in 
der gleichen Rubrik) 
BOie 
— — Nachkrankheiten 565. 
— — Resultate 565. 
— Blahungen, Sistieren der- 
selben 524. 
— Blasenruptur 518, 542. 
— Blutbild 528. 
— Circumscripta 515. 
— Cri d’alarme 522, 523. 
— Darmeinklemmungund519. 
—- Darmgeschwiire und 529, 
— Darmperforationen 532. 
— Darmtatigkeit (-gerausche) 
bei 524, 525. 
— Diagnose und Differential- 
diagnose 547. 
— Diffusa 515. 
— Diplokokkenperitonitis 541 
— Druckempfindlichkeit 522. 


Peritonitis acuta, 


Duodenalgeschwiir und 
SES 5SIF 
Durchwanderungsperitoni- 
tis 542. 
Dysurie 520. 
Einteilung (Formen) 515, 
529 ff 
Endometritis puerperalis 
und 536. 
Erbrechen 524. 
Euphorie 523. 
Exsudat 510, 512, 520. 
Facies abdominalis 521. 
Fettleibigkeit und 551. 
Fibrin6s-eitrige (serdse) 516. 
Friihoperation und ihre 
Prognose 552. 
Gallengangs (-blasen) -Er- 
krankungen (Perfora- 
tion) und 518, 529, 547. 
Gallige 516, 538. 
Gasperitonitis 547. 
Genitalperitonitis 535. 
Gonokokkenperitonitis 519, 
536, 542. 
Grippeperitonitis 543. 
Harn bei 527. 
Hernien und 518, 529. 
Herz 528. 
Hodenentztindung und 529. 
Harndrang 5206. 
Ikterus 527. 
Jauchig-eitrige 516. 
Kindesalter 540, 
— Diagnostische Schwie- 
rigkeiten 550. 
Klinischer Verlauf 517, 519. 
Krankheitsbild 521, 522. 
Leberdampfung 525. 
Libera 515. 
Literatur 497, 568. 
Magencarcinom 530. 
Magendarmkanal und seine 
Perforationen 520. 
Magengeschwiir und 518, 
529, 530. 
Mastdarmuntersuchung520., 
Meningitis epidemica und 
547 


Mesenterialdriisenein- 
schmelzung (-perfora- 
tion) und 547. 
Meteorismus 525. 
Morphiummedikation und 
550, 557, 560. 
Nachbehandlung nach der 
Operation 557. 

— Adrenalin (Asthmoly- 
sin) -Zusatze zur Koch- 
salzinfusion 559. 

Atmungsiiberwachung 
560. 

Blasenentleerung 564. 

Bluttransfusion (-injek- 
tion) 561, 562. 
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Peritonitis acuta, 


Nachbehandlung nach der 


Operation, 
— Darmlahmung _ (-ver- 
schluB) und deren 


Bekampfung 562, 563, 
565. 


Dauerinfusionen in die 
Neneno5o: 
Decubitus 564. 
Durstbekampfung 561. 
Fowlersche Lage 557. 
Fliissigkeitszufuhr 558. 
Herzmittel 559. 
Kochsalzinfusion 552. 
Morphiummedikation 
557, 560. 
Nahteiterung 564. 
Normosalinjektion 558. 
Ringersche Lésung 558. 
Traubenzuckerinfusion 
560. 
Tropfcheneinlauf 560. 
Warmeanwendungen 
Dole 
Nachkrankheiten 565. 
Palpation 525. 
Pankreatica 511. 
Paranephritis und 529. 
Pathologische Anatomie 
509. 
Perforativa 516, 518. 
Peritonismus 516. 
Perkussion 525. 
Pneumokokkenperitonitis 
519, 533, 541. 
Pneumoperitoneum 525. 
Postoperativa 516. 
Primare (perforative) 516. 
Probepunktion 526. 
Prodrome 519. 
Prognose 567. 
Progredient-eitrige 516. 
Prostatitis und 529. 
Puerperale 516. 
Pilse522 6528: 
Pyosalpinxsacke und 529, 
536 


Ruhr (Ulcusperforation 
nach groBen Kohle- 
gaben) und 547. 

Samenstrangentztindung 
und 529. 

Scheidenperforation 535. 

Scheidenuntersuchung 526. 

Schmerz 520, 522, 523. 

SchuB- und Stichver- 
letzungen 544. 

Schwangerschaft und 537, 
547 


Sekundare 516. 
Septische 516. 
Streptokokken (Staphylo- 
kokken) -Peritonitis 
519, 541. 
Temperatur 522. 
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| Peritonitis acuta, 
— Trauma 517. 
-— Trommelbauch 525. 
— Tuberkulose und 518. 
— Typhus abdominalis (Per- 
foration) und 518, 
529, 532. 
— Unfall (groBe Kraftanstren- 
gung ohne duBeren 
Insult) als Ursache 
von 533. 
— Ursachen 517. 
— — Raritéten 547. 
— Uterusperforation und 518, 
S35 OST 
— Vorgeschichte (Anamnese) 
Te 
— Wochenbett und 537. 
Perityphlitis (s. a. Appen- 
dicitis) aktinomycotica und 
Appendicitis chronica, Dif- 
ferentialdiagnose 676. 
Petry-Boldireffsche Magen- 
inhaltsuntersuchung bei 
Cholelithiasis 52. 
Pettenkofers Probe, Gallen- 
sdurenachweis im Harn 
durch 309, 310. 
Pfortaderentzitndung, 
eitrige 445. 
Pfortadererkrankungen 
445. 
— Literatur 447. 
Pfortaderstauung, 
cirrhose und 471. 
Pfortaderthrombose 446. 
Phlebitis femoralis, Appen- 
dicitis und 624. 
Phosphorvergiftung, Ikte- 
rus bei 270. 
Picks Pseudolebercirrhose 
442, 444. 
Pig ment-Cholesterinkalk- 
steine der Gallenblase 18. 
Pigmentcirrhosen der 
Leber 474. 
Pikrinsdurevergiftung 
und Ikterus, Differential- 
diagnose 333. 
Pilzvergiftung, Ikterts bei 
274. 
Pleiochromie der Galle 1235, 
141. 
Pleura, LeberabsceB- Durch- 
bruch in die 453. 
Pleuraempyem, Subphre- 
nischer AbsceB und 389. 
— Differentialdiagnose 400, 
401. 
Pleuritis, 
— Bauchdeckenspannung bei 
523. 
— Cholelithiasis und 45. 
— Gallenwegeentziindung und 
50. 
— LeberabsceB und 372, 374. 
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Pleuropneumonie und 
Cholelithiasis, Differential- 
diagnose 63. 

Pneumokokkenperito- 
nitis 519, 533. 

— Kindesalter 541. 

— Perforationsperitonitis und, 
Differentialdiagnose 552. 

Pneumonie, 

— Appendicitisanfall (akuter) 
und, Differentialdia- 
gnose 666. 

— Bauchdeckenspannung bei 
523: 

— Cholelithiasis und 45. 

— Gallenwegeentztindung und 


56. 
— Ikterus bei 289. 


Pneumoperitoneum, Peri- | 


tonitis und 525. 
Polycholie 125. 
Polyserositis 444. 
Probelaparatomie, Chole- 

lithiasis und 51. 
Probepunktion, 

— LeberabsceB 374, 379. 
— Subphrenischer AbsceB 397. 
Prostatitis, Peritonitis und 
529. 
Pruritus (s. a. Hautjucken), 
Cholelithiasis und 45. 
— Behandlung 80. 
Pseudoappendicitis 680. 
Pseudogallensteinkoli- 
ken, Icterus haemolyticus 

und 168. 
Pseudolebercirrhose, peri- 

karditische 442, 444. 
Pseudomyxoma _ peritonei 

ex appendice 622. 
Pseudotumoren, fibroplasti- 

sche (tuberkulése, aktino- 

mykotische) des Wurmfort- 

satzes 616, 617. 
PsoasabsceB, Appendicitis 


— Appendicitis und 645. 
— Peritonitis acuta 522, 528. 
Pee ee Cholelithiasis und 
1 
Pyamie, 
— Appendicitis und 626. 
— LeberabsceB bei 363. 
Pyelitis, Appendicitisanfall 
(akuter) und, Differential- 
diagnose 674. 
Pyelonephritis, 
citis und 651. 
Pylephlebitis purulenta 
445 


Appendi- 


— Appendicitis und 625. 

— Gallenwegeentziindung 
und 56, 351. 

— LeberabsceB und 448. 

— Literatur 447. 
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Pylethrombosis 446. 
— Cholangitis und, Differen- 
tialdiagnose 61. 

— Literatur 447. 

Pylorusstenose, Gallen- 
wegeerkrankung und 56. 

Pyosalpinxsacke, Peritoni- 
tis und 529, 536. 


Q. 


Querkoloncarcinom, 
Cholelithiasis und, Differen- 
tialdiagnose 61. 


R. 


6 


RectaleingieBungen bei 
Cholelithiasis 82. 

Rectum, Appendicitisperfora- 
tion ins 614. 

Retroperitonealeiterung, 

— Appendicitis und 612. 

— Gallenwegeentztindung und 


== LeberabsceB bei 370. 
Riedels 


— Leberfortsatz und Chole- | 


lithiasis 39. 
— Weiche Gallenblase 49. 
RingerscheLésung, Peritoni- 
tisoperation und 558. 
Rippeneiterung, Subphre- 
nischer AbsceB und 390. 
Rontgenuntersuchung, 
— Cholelithiasis 50. 
— Leber 433. 


| — LeberabsceB 374. 
| — Subphrenischer AbsceB 395, 


— Wurmfortsatz 574. 
Rosinsche Probe, Gallenfarb- 
stoffnachweisim Harn durch 
309. 
Ruhr, 
— Cholangitis putrida und 
350 


— LeberabsceB bei 364, 449, 
450. 

— Peritonitis nach  Ulcus- 
perforation (nach groBen 
Tierkohlegaben) 547. 


Ss. 


Salzsauresekretion des 
Magens und Cholelithiasis 
43 


Samenstrangentziindung 
(s. a. Funiculitis), Perito- 
nitis und 529, 

Sarkom der Leber 490. 

Sauferleber 460. 

Scheidenperforation, Pe- 
ritonitis nach 535. 

Schilddriise, Leberatrophie, 
akute und 254, 


Schlesingers Urobilinnach- 
weis im Harn 310. 
Schniirleber 433. 
Schulterschmerz, 
— LeberabsceB 452. 
— Vorkommen und _ Entstc- 
hung 373. 
SchuBverletzungen, Peri- 
tonitis pach 544. 
Schiittelfréste bei Chole- 
lithiasis 47. 
— Operative Indikationsstel- 
lung 73, 74. 
Schwangerschaft, 
— Appendicitis 537, 654. 


— Cholelithiasis und 23. 


— Extrauterine, und akuter 
Appendicitisanfall, Dif- 
ferentialdiagnose 672, 
673. 

— Peritonitis und 537, 547. 
Schwangerschaftsikterus 
305. 
Seliwanoff, 
428. . 

Sepsis, 

— Ikterus bei 288. 

— — Untersuchung am 

Krankenbette 332. 

— Peritoneale 535. 

Solitarstein in der Gallen- 

blase 21. 

Splenektomie, 

— Icterus haemolyticus und 
190. 

— Leberatrophie, akute 269. 

Splenomegalie, Lebercir- 

rhose mit 476. 
Staphylokokken peritoni- 
tis im Kindesalter 541. 
Stauungscirrhoseder Leber 

442. 

Stauungsgallenblase 15. 

— Mikroskopische Befunde 32. 

Stauungshyperdmie, um- 

schriebene, der Leber 442. 

Stauungsikterus, mechani- 

scher 113. 
— Blut 156. E 
— Blutungen, cholamische 
161 


Lavuloseprobe 


-—— Bradykardie 149. 

— Cholamie 158, 161. 

— Diat 165. 

— Ernahrungszustand 154. 
— Erythrocyten 157. 


| — Formen 143. 


— Gallenblase 151. 
— Gelbsucht 146. 


| — Harn 155. 
| — Hautjucken 147. 


— — Therapie 164. 
— Intermittierender 145. 
— Krankheitsprozesse, zu 
grunde liegende 
7. 3i15)9320; 


‘ —— St 


Stauungsikterus, mechani- 
scher, 

Leber 151. 

~ Leberfunktion 157. 

Milz 152, 

Partieller 145. 

Reine Form 114. 


— — Histologie, pathologi- 
sche 118. 

— — Physiologie, pathologi- 
sche 114. 

— Stihle 152. 


Symptomatologie 145, 

Therapie 163. 

Totaler 143. 

— Atiologische 
Sid: 

Xanthelasma (Xanthom) 
1 


— Xanthopsie 149. 

Stauungsleber 411. 

— Atrophie der 442. 

— Hyperdémie, umschriebene 
442. 

—— Induration der 442. 

— Indurierte atrophische 442. 

— Klinisches Bild 442. 

— Literatur 444. 

— Pathologische Anatomie 
442, 

Stercobilin 100, 101. 

Stichverletzungen, 

tonitis nach 544. 

Streptokokkenperitonitis 

51 


Peri- 


— Kindesalter 541. 

Stithle (s. a. Faeces), 

— Farbstoffgehalt und_ seine 
Feststellung nach Charnas 
313. 

— Icterus catarrhalis 207. 

— Icterus haemolyticus und 
WO), il 

— Leberatrophie, akute 249. 

— Stauungsikterus und 152. 

Subphrenische trockene 

bzw.serése Entztindung 402. 
Subphrenischer AbsceB 


383. 
(ausgebildeter Ab- 
sceB) 393. 
Alter 384. 
Appendicitis und 385, 608, 
24 


— Bauchfelltaschen und 384, 


385. 
Behandlung 402. 
Darmgeschwiire und 387. 
Differentialdiagnose 400. 
Diphtherie 390. 
Duodenalgeschwiir 386. 
Eiterbeschaffenheit 398. 
Endstadium 398. 
Entwicklung des Abscesses 
393. 
— Extraperitonealer 384. 


Faktoren { 


Sachregister. 


Subphrenischer AbsceB, 

— Furunculose 390. 

Gallengangserkrankungen 
und 56, 387. 

Gallengangsoperationen 
und 390. 

Genitalorgane, weibliche, 
und 389. - 

Geschlecht 384. 

Grippe und 390. 

Intraperitonealer 384. 

Lagebeziehungen 383, 384, 

Lebererkrankungen und387. 

Leukocytose 395. 

Literatur 404. 

Magenerkrankungen 384, 
386 


Milzerkrankungen 388. 
Netzeinklemmung und 390. 
Nierenkrankheiten 389. 
Oberbauchoperationen 
und 390. 
Oesophagusgeschwiir, vari- 
késes und 390. 
Osteomyelitis acuta(Rippen) 
390. 
Palpation 393. 
Pankreaserkrankungen 388. 
Perforationen 398. 
Physikalische Erscheinun- 
gen 394, 395, 
Pleuraempyem und 389. 
Prodromales Stadium 392. 
Probepunktion 397. 
Prognose des operativen 
Eingriffs 404. 
Retroperitonealer 385. 
Rippeneiterung und 390. 
Rontgenuntersuchung 395. 
Symptome (Stadien) 390 ff. 
Temperatur 394. 
Thorakoskopie 398. 
Tuberkulose (Rippen, Len- 
denwirbel) und 390. 
Typhus (Paratyphus) und 
390. 


Ursachen 384 ff. 

Vorgeschichte 390. 

Substantia reticulo-filamen- 
tosa und ihre Darstellung 
Sila 

Suppressionsikterus 125. 

Syphilis, 

— Appendicitis und 655. 

= ktentSebele aii 32): 

— Leber- 481. 


T. 


Tabeskrisen, 
— Cholelithiasis und, Diffe- 
rentialdiagnose 63. 

— Peritonitis und, Differential- 
diagnose 549. 
Talmasche Operation 
Lebercirrhose 474. 


bei 
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Tannalbin bei Icterus ca- 
tarrhalis 225, 226. 

Thorakoskopie, Subphre- 
nischer AbsceB 398. 

Traubenzuckerinfusio- 
nen, Peritonitisoperationen 
und 560. 

Trauma, 

— Appendicitis und 589. 

— Cholelithiasis und 46. 

— Peritonitis und 517. 

Trinkkuren bei Cholelithi- 
asis 52. 

Trommelbauch bei ‘*Peri- 
tonitis 525. 

Tropfchéneinlauf, Perito- 
nitisoperationen und 560. 

Tube, Appendicitisdurch- 
bruch in die 615. 

Tubensacke, Peritonitis und 
529, 536. 

Tuberkulose, 

— Appendicitis und 655. 

— Leber- 483. 

— LeberabsceB bei 370. 

— Subphrenischer AbsceB und 

390 


— Wurmfortsatz- 618. 

Tumoren, Cholelithiasis und 
56. 

Typhlatonie (-ektasie), Ap- 
pendicitis chronica und 658. 

Typhlitis, 

— Appendicitis und 594. 

— Appendicitisanfall (akuter) 
und, Differentialdiagnose 
6067. 

— Chronica und Appendicitis 
chronica, Differentialdia- 
gnose 675. 

Typhus abdominalis, 

— Appendicitisanfall (akuter) 
und, Differentialdiagnose 
605. 

— Cholelithiasis und 46. 

— Leberabsce8 367. 

— Peritonitis und 518, 529, 
bo 

— Subphrenischer AbsceB 390. 

Typhusbacillentrager, 

Cholangitis putrida 
349. 


und 


U. 
Unfall, 
— Cholelithiasis und 46. 
— Peritonitis ohne dauBeren 
Insult als 533. 
Ureter s. Harnleiter. 
Urobilinikterus 169, 210. 
Urobilinocholie des Duo- 
denalsaftes bei Icterus hae- 
molyticus 171. 
Urobilin(ogen) 100. 
— Blutuntersuchung auf, nach 
Hildebrandt 4206. 
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Urobilin(ogen), 
— Gallenfarbstoff und 418. 
— Harnuntersuchung auf 310. 
— Serumuntersuchung auf311. 
— Stuhluntersuchung auf, nach 
Brugsch-Retzlaff 428. 
Urobilin(ogen)stithle, Ic- 
terus haemolyticus und 171. 
Urobilinurie, Icterus hae- 
molyticus und 169, 
Uterusentziindung, Leber- 
absceB bei 370. 
Uterusperforation,  Peri- 
tonitis nach 518, 535, 537. 


V. 


Vagina, Appendicitisperfora- 
tion in die 614. 

Verdauung, Galle und 108, 
420. 

Verdauungshamoklasie 
bei Leberinsuffizienz 429. 


Ww. 


Wanderleber 433. 

Wanderniere, Appendicitis 
chronica und, Differential- 
diagnose 679. 

Warmeanwendungen bei 
Peritonitiskranken nach der 
Operation 557. 

Wassereinlaufe s. Darm- 
einlaufe. 


Sachregister. 


Weilsche Krankheit 229. 
— Untersuchung am Kranken- 
bette 325. 
Wochenbett, 
— LeberabsceB und 370. 
— Peritonitis im 537. 
Wurmfortsatz (s.a. Appen- 
dix, Appendicitis), 
Abtragung 707. 
Aktinographie 574. 
Aktinomykose 620, 661. 
— Differentialdiagnose 
gegen Appendicitis 
chronica 670. 
Anatomisches 573. 
Angina desselben 588. 
Blutversorgung 574. 
Carcinoide 622. 
Divertikelbildung 598. 
Empyem 597, 660, 661. 
Freilegung 582. 
Fremdkoérper 589. 
Geschwiilste 622. 
Hernidse Ausstiilpung 598. 
Histologischer Bau 575. 
Hydrops 597, 6600, 661. 
Inhalt 574. 
Krebse, echte 622. 
Lage und Grtliche Be- 
ziehungen 577. 
Lageabweichungen 579. 
Lanzscher Punkt 582. 
Lymphcirculation 575. 
Mc. Burneyscher Punkt 582. 
Mesenteriolum 580. 


Wurmfortsatz (s.;a. A ppen 
dix, Appendicitis), 

— Mucocele 597. 

— Nerven 575. 

— Obliteration 570. 

— Palpation 582. 

— Peritoneum und 580. 

— Physiologisches 583. 

—- Pseudomyxoma peritonei 
ex appendice 622. 

— Pseudotumoren 616 ff. 

— Tuberkulose 618, 661. 

— Tumoren (fibroplastische, 
aktinomykotische, tu- 
berkuldse) 661. 

Wurmfortsatztuberkulose 

(s. a. Appendixtuberkulose), 
Peritonitis nach Geschwiirs- 
perforation 547. 


X. 


Xanthelasma (Xanthom), 
Stauungsikterus und 148. 
Xanthome, Lid-, bei Chole- 

lithiasis 45. 
Xanthopsie, Stauungsikterus 
und 149. 


Li 


Zucker, Harn-, bei Chole- 
lithiasis 43. 

ZuckerguBleber 444. 

Zwerchfellhernie, subphre- 
nischer AbsceB und, Diffe- 
rentialdiagnose 402. 
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